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La brucelosis canina es una enfermedad infecciosa ocasionada por la bacteria Brucella canis 
(B. canis) que se caracteriza por la presentación de diversos transtornos reproductivos. 
Además, debido a su carácter zoonótico, es considerada una enfermedad ocupacional en seres 
humanos. El  presente estudio evaluó la prevalencia de seroreactores a B. canis en el distrito 
de Los Olivos a través del método de diagnóstico serológico: Inmunodifusión en Agar Gel 
(IDAG). Con este fin se recolectaron 288 muestras de sangre de caninos provenientes de los 
sectores norte, sur, este y oeste del distrito. A partir de estas muestras se obtuvieron 1 mililitro 
de suero sanguíneo. Se realizó la prueba de IGDA con antígeno de B .canis para determinar 
seropositividad a brucelosis canina. Los resultados indicaron una prevalencia corregida de 
5.43% (IC ± 2.31%) de seroreactores a B. canis. Los resultados del análisis univariado no 
demostraron asociación estadística significativa entre las variables incluidas en el estudio 
(edad, sexo, condición fisiológica, hábitos de paseo e historia reproductiva) sobre los resultados 
de serología a B. canis (p>0.05). El análisis multivariado mediante el modelo de regresión 
logística multinomial (RLM) y el posterior análisis mediante el test de razón de Verosimilitud 
(LRTest) indicó que la edad de los perros (animales mayores de 1 año vs animales menores de 
1 año) así como la historia reproductiva (animales sin historia de cruces vs animales con 
historia de cruces) son las variables que mejor explican los resultados de seropositividad a B. 
canis en el estudio. (LRTest Modelo regresión con edad e historia reproductiva p<0.05). Los 
resultados indican que existe exposición a B. canis en la población canina del distrito de Los 
Olivos, lo cual representa la  gran importancia epidemiológica, dado el carácter zoonótico de la 
enfermedad. 
 
PALABRAS CLAVES: B. canis, IDAG, Brucelosis canina,  prevalencia 
 












Canine Brucellosis is an infectious disease caused by the Brucella canis bacterium (B. canis) 
characterized by the presentation of various reproductive disorders. Moreover, due to its 
zoonotic nature, is considered an occupational disease in human beings. This study evaluated 
the prevalence of seroreactors to B. canis in the district of Los Olivos through serological 
diagnostic method: Agar Gel Immunodiffusion (AGID). For this purpose, 288 blood samples 
were collected from dogs from areas north, south, east and west of the district. From these 
samples we obtained 1 milliliter of blood serum. The AGID with antigen B. canis was performed 
in order to determine canine brucellosis seropositivity. The results showed a corrected 
prevalence of 5.43% (IC ± 2.31%) of seroreactors to B. canis. The results of the univariate 
analysis did not show significant statistical association between the variables included in the 
study (age, sex, physiological condition, walking habits, reproductive history) on the results of 
serology to B. canis (p> .05).Multivariate analysis using multinomial logistic regression (MLR) 
and subsequent analysis using the Likelihood ratio test (LRTest) indicated that the age of the 
dogs (animals older than 1 year vs animals less than 1 year) and the reproductive history 
(animals without a history of animal crossings history vs. crosses) are the variables that best 
explain the results of seropositivity to B. canis in the study (LRTest regression model with age 
and reproductive history p <.05). The results indicate exposure to B. canis in the dog population 
of Los Olivos district, representing the epidemiological importance, given the zoonotic nature of 
the disease. 
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En los últimos 25 años se ha producido en varios países, un notorio incremento en el 
número de criaderos de perros, en los cuales existen sistemas adecuados para el registro de 
producción. Esto ha propiciado la identificación de enfermedades que hasta entonces habían 
pasado desapercibidas; tal es el caso de la infección causada por B.  canis.  
 
La brucelosis canina es una enfermedad infecciosa, de curso crónico y de carácter 
zoonótico, ocasionada por B. canis, bacteria pequeña y gramnegativa que fue reconocida por 
primera vez en 1966, como causa de abortos y  fracasos reproductivos en criaderos de perros 
en Estados Unidos (Carmichael y Kenney, 1968). Desde entonces la enfermedad ha sido 
reconocida en varios países, principalmente en Centro y Sur América; también en  los estados 
de la zona Sur de Estados Unidos y reportadas esporádicamente en criaderos de perros en 
Europa y algunos países asiáticos (Cotrino et al.,2003).  
 
Los únicos hospederos naturales de la enfermedad son los cánidos, cuya transmisión se 
da principalmente a través de la ingestión de tejidos placentarios contaminados, fetos 
abortados, descargas vaginales de perras infectadas que presentan celo, así como semen de 
animales infectados (Shin y Carmichael, 1999). Sin embargo, el hombre puede infectarse de 





1979). La sintomatología clínica observada en perros infectados por B. canis va desde 
animales asintomáticos, linfadenopatía, orquitis, epididimitis, pérdidas embrionarias, abortos y 
atrofia testicular (Hollett, 2006).  
 
La terapia médica es considerada impráctica, debido a su efectividad parcial así como a 
los altos costos incluidos en el tratamiento de curso prolongado. Por ello, las medidas de 
prevención y control de la enfermedad resulta una herramienta fundamental. El monitoreo 
serológico de poblaciones caninas es de vital importancia, así como la detección y eliminación 
de animales infectados; la castración y la implementación de programas de cuarentena para 
animales que ingresan a un criadero (Hollett, 2006).  
              
Debido al carácter zoonótico de la brucelosis es de vital importancia poder alertar, tanto 
a profesionales del área veterinaria como a criadores y autoridades sanitarias competentes, 
sobre su posible presencia en nuestro medio y consideren en su quehacer diario medidas 
preventivas y correctivas que contribuyan a su control. El objetivo del presente estudio fue 
determinar la prevalencia de perros seroreactores a B. canis mediante la prueba de IDAG en el 
distrito de Los Olivos, además de evaluar el efecto de la edad, sexo, condición fisiológica, 















II. REVISION BIBLIOGRAFICA 
 
2.1. DEFINICIÓN 
La brucelosis canina es una enfermedad infecciosa de carácter zoonótico y  de 
distribución mundial, excepto en países considerados libres como Nueva Zelanda y Australia 
(OIE, 2007); es considerada una enfermedad infectocontagiosa específica,  de curso subagudo 
o crónico, caracterizada por una bacteriemia de larga duración con presentación clínica o 
subclínica, que afecta principalmente los sistemas músculo esquelético y reproductivo (Cotrino 
et al., 2003), siendo la causa más común de aborto infeccioso canino en criaderos y en menor 
grado en mascotas (Peter, 2000; Cotrino et al., 2003). Los signos más comunes reportados en 
los animales afectados son: Aborto, placentitis, epididimitis y orquitis (OIE, 2007). 
 
2.2. HISTORIA 
La historia de esta enfermedad se remota a fines del siglo XIX en la isla Malta, donde 
las tropas inglesas allí apostadas, sufrían el embate de una afección que ocasionaba la muerte 
de un gran número de soldados (Castro et al., 2005). Ante esta situación el Gobierno inglés 
envió una comisión investigadora llamada “Mediterranean Fever Commission” presidida por el 
médico anátomo-patólogo militar David Bruce quien en 1887, había descubierto unos microbios 





de un año consiguió el aislamiento y el cultivo de la bacteria que llamó Micrococcus Melitensis 
(Navarro et al., 2002). 
 
El profesor L.F. Benhard Bang, patólogo veterinario y bacteriólogo Danés, describió un 
organismo causante de abortos en ganado bovino en 1895 llamado Bacillus abortus (Crespo, 
1994). En 1918 la  microbióloga norteamericana Alice Evans, comparo los microbios aislados 
por Bruce y Bang; confirmando experimentalmente las estrechas relaciones taxonómicas entre 
ambos microorganismos (Orduña, 2001). En 1920 Meyer y Show crearon el género  Brucella en 
honor a su descubridor, que incluía dos especies: B. melitensis y B. abortus (Lucero, 2000). 
 
A partir de ese momento, diferentes investigadores hallan bacterias en diferentes 
animales que forman parte del genero Brucella. Actualmente este género incluye siete 
especies: B. melitensis, B. abortus, B. suis, B. ovis, B. canis, B. neotomae y B. maris 
(Samartino et al., 1994). 
 
En 1966 en EEUU Carmichael y Bruner, aislaron de fetos caninos de raza Beagle, una 
nueva especie conocida como Brucella canis (Crespo, 1994; Carmichael y Shin, 1996; Lucero 
et al., 2010). 
 
En el Continente Americano no se puede establecer con exactitud la aparición de la 
enfermedad. Algunos autores consideran que los orígenes de la brucelosis se remontan a la 
época de la conquista y que pudo ingresar a América con los animales domésticos importados 
de España y de otros países europeos (Acha y Szyfres, 2003). 
 
 En América Latina, la brucelosis canina es considerada una enfermedad endémica en 
varios países. En Colombia, un estudio realizado en 2001-2002 determinó 20.3% de 
seropositividad a B. canis en perros de la ciudad de Bogotá (Cotrino et al., 2003). Asimismo, un 
estudio serológico realizado en Argentina demostró positividad a B. canis en 7.3% de la 
población canina muestreada (Boeri et al., 2008). En Brasil se reportó  por primera vez en 





una prevalencia que oscila desde 0.84 hasta 58.3% y se concentra principalmente en el 
sudeste y sur de Brasil (Xavier et al., 2010). 
 
 En el Perú, el primer estudio de brucelosis canina fue realizado por Reyes (1977), dicho 
estudio demostró un 28% de seropositividad a B. canis en perros de Lima Metropolitana; sin 
embargo uno de los últimos estudios desarrollados en la provincia constitucional del Callao, la 
seroprevalencia de brucelosis canina ha sido estimada en un 15.57% (Ramírez, 2006). 
 
2.3. ETIOLOGIA 
Brucella sp. son cocobacilos pequeños, gramnegativos, sin cápsula, patógenos 
intracelulares facultativos (Shin y Carmichael, 1999).El género Brucella incluye seis especies 
denominadas sobre la base de la especificidad de la especie huésped (Forbes y Tessaro, 
1996; Samartino y Enright, 1996). Se conoce seis especies diferenciadas por el huésped 
natural preferido, que incluyen, B. melitensis, B. abortus, B. ovis, B. canis, B. suis y B. 
neotomae (Acha y Szyfres, 2003). 
 
Desde mediados de los 90, se han registrado casos de Brucella en mamíferos marinos, 
las cuales son diferentes a los tipos de Brucella que afectan a los mamíferos terrestres; dando 
origen a una nueva especie de Brucella sp., denominada: Brucella maris (López et al., 2007) . 
Originalmente dentro de esta nueva especie se incluyó a todas las cepas que afectan a los 
mamíferos marinos, con la división de 2 biovariedades, basados en la especificidad del 
hospedador; el biovar 1 afecta a focas y nutrias, mientras que el biovar 2 contendría aislados 
en  cetáceos (FAO, 2009).  Una propuesta más reciente sugiere una división en, al menos, dos 
especies: B. pinnipediae para las cepas de pinnípedos (focas, leones marinos y morsas) y B. 



























(Fuente: Castro et al., 2005; López et al. ,2007.) 
 
B. canis, se distingue de otros miembros del género de Brucella por sus colonias 
rugosas, sus disimilitudes en sus reacciones bioquímicas y antigénicas, y por su número 
limitado de hospedadores (Carmichael y Craig, 1993). 
 
A diferencia de las demás especies de brucelas, B. canis tiene un espectro de 
hospedadores limitado, pues en la naturaleza se ha demostrado únicamente que son 
vulnerables los perros y cánidos silvestres (Ettinger, 2002).Sin embargo, se ha reportado casos 
en humanos que tiene una estrecha relación con la población canina como los médicos 
veterinarios, personas del laboratorio y criadores (Crespo, 1994); por lo mencionado 
anteriormente, la infección causada por B. canis en el hombre es considerada una enfermedad 





Brucella melitensis 1 - 3 Cabra, Oveja 
Brucella abortus 1 - 9 Bovino 
Brucella suis 
1 Cerdo 




Brucella ovis    - Oveja 




  - 
Brucella pinnipediae     - Focas, Morsa 





caracterizada por: fiebre, dolor de cabeza, linfoadenitis, faringitis, dolores musculares, 
sudoración y esplenomegalia (Swenson et al., 1972).  
 
2.4. MORFOLOGIA 
La brucelosis canina es una enfermedad ocasionada por B. canis; es un cocobacilo de 
0,5 a 0,7 µm de diámetro por 0,5 a 1,5 µm de longitud, inmóvil, no esporulado, aerobio estricto 
(Vadillo et al., 2002). 
 
Son bacilos cortos, delgados y de bordes redondeados. Pueden  verse como cocos 
ovales o si están por dividirse se ven como diplococos. Generalmente están dispuestos 
individualmente, aunque a veces lo hacen en parejas o en pequeños grupos de cuatro a seis 
miembros (Joklik et al., 1997; Vadillo et al., 2002). Debido a su frecuente apariencia cocoide, se 
puede dudar de su naturaleza bacilar. La apariencia de las colonias de Brucella depende de si 
la cepa es rugosa o lisa (Wilson, 1983). 
 
Las colonias de las cepas antigénicamente lisas son pequeñas, circulares, translúcidas, 
azuladas y con una superficie brillante; se encuentran individualmente distribuidas 
uniformemente en filas cortas. Las colonias de cepas antigénicamente rugosas son casi del 
mismo tamaño, pero son menos convexas, más opacas y tienen una apariencia mate blanco 
amarillenta (Krieg, 1984). 
2. 5. MEDIOS DE CULTIVOS 
Se han encontrado satisfactoriamente para el cultivo de B. canis los siguientes medios. 
a) Generales. 
 Agar y caldo tripticasa soya (Laboratorios Difco, USA) 
 Agar y caldo triptosa (Laboratorios Difco, USA) 
b) Selectivos con inhibidores de contaminantes. 
 Agar Thayer Martin (Gibco, USA) 
 Kuzdas y Morse (Jones y Brinley, 1958)  





Debido a la frecuencia que el material para el cultivo está contaminado se le agrega al 
medio de cultivo antibióticos como Bacitracina 25,000 U, Polimixina B 4,500 U, Eyeloexamida 
100 mg  (Carmichael y Kenney, 1968). 
 
2.6. CARACTERISTICAS DE CRECIMIENTO 
El crecimiento óptimo de B. canis,  se da en medios como: Agar Brucella (Albimi), Agar 
Triptosa (Difco), Agar Soya Tripticasa (BBL) y Agar base con 5% de sangre de ovino (Flores y 
Carmichael, 1981). También crecen bien en medios  selectivos sólo  con antibióticos, pero no 
en medios selectivos con cristal violenta y antibióticos (Díaz et al., 1984).  
 
Los medios selectivos de Kuzdas- Moorse y Thayer- Martin han sido empleados con éxito 
para aislar la bacteria en muestras contaminadas (Flores y Carmichael, 1981). No crece en 
medios selectivos como el Agar McConkey, ya que la membrana externa de la bacteria no la 
protege contra los agentes hidrófobos contenidos en dichos medios, tales como sales biliares, 
detergentes o ciertos colorantes (Buchanan et al., 1974). El crecimiento en medios líquidos se 
caracteriza por presentar un aspecto de cordón, como sucede en el Caldo Albimi, hay 
moderada turbidez en 48 horas de incubación formando sedimento varios días después, que al 
agitarse forma un cordón característico (Flores y Carmichael, 1981). 
 
Durante el crecimiento los microorganismos por lo general están dispuestos 
individualmente, aunque en ocasiones pueden aparecer en grupos pequeños de cuatro a seis 
microorganismos (Joklik et al., 1997; Vadillo et al., 2002). El crecimiento bacteriano se hace 
presente entre las 36 a 48 horas de incubación a 37°C, apareciendo colonias pequeñas de 1 a 
5 µm, blanco-grisáceo  translúcidas cambiando a un aspecto mucoide al día 5 - 7, la cual se 
adhiere a la superficie del Agar (Carmichael y Kenney, 1968; Flores y Carmichael, 1981). Si 
éstas no son visibles dentro de este tiempo y no muestran tener crecimiento, se guardan por 3 
o 4 días antes de ser descartadas como negativas (Carmichael y George, 1975; Carmichael, 
1978). 
 
En relación a las condiciones de crecimiento, la bacteria se desarrolla en un ambiente 
aerobio, ya que el CO
2 
es inhibitorio (Taul et al., 1967); el crecimiento de B. canis se puede 





la carencia de la cadena “O” del lipopolisacárido (LPS) (CDC, 2011). Las colonias poseen 
apariencia finamente granular, esto se puede observar utilizando una luz transmitida 
oblicuamente; también se puede teñir con Ziehl-Neelsen modificada y Koster observándose 
una tonalidad rojo anaranjada sobre un fondo azul (Briseño et al., 2004). 
 
En base al aspecto de las colonias obtenidas en medio sólido, las diferentes especies 
de Brucella se clasifican habitualmente como lisas (S) o rugosas (R). Dentro de las primeras se 
encuentran B. abortus, B. Melitensis, B. suis, B. neotomae, B. pinnipedialis y B. ceti;  y dentro 
de las segundad B. ovis y B. canis. El aspecto que adquieren las colonias se debe a la 
expresión del LPS en la superficie bacteriana, LPS-S en las lisas y LPS-R en las rugosas, 
aunque durante su crecimiento en los medios de cultivo pueden experimentar mutaciones que 
afectan la expresión del LPS (Ariza, 1995).  
 
Las cepas de Brucella  en fase lisa son más virulentas y su estructura es semejante a la 
de algunas enterobacterias (Yersinia enterocolítica, Salmonella iandau, Pseudomona 
maltophilia, Escherichia coli), aunque presenta ciertas diferencias en las características de su 
membrana externa (Corrente et al., 2010). 
 
2. 7. PROPIEDADES BIOQUÍMÍCAS Y METABOLICAS 
Las diferencias bioquímicas entre las diversas especies y sus biotipos son mínimas 
siendo las más importantes su capacidad para utilizar el CO2 para producir H2S, producen 
catalasa, ureasa, fermentan lentamente los azucares y crecen en medios de Tionina y fucsina 
























Donde: a: Algunos biotipos no requieren CO2; b: Algunos biotipos no producen H2S 
(Fuente: Flores y Carmichael, 1981; Foster et al., 2007) 
 
 
La capacidad de las brucelas de crecer o ser inhibidas por cantidades variables de 
fucsina y/o Tionina es característica importante para la identificación preliminar de las 
diferentes especies del género y sus respectivos biotipos (Morgan, 1970) (Cuadro 3) 
 











  Donde: a: Colorante en concentración 1: 25 000, b: Colorante en concentración 1: 50 000,          
c: Colorante en  concentración 1: 100 000 y d: Algunos biotipos positivos.   
(Fuente: Flores y Carmichael, 1981) 
ESPECIE 
REQUERIMIENTO PRODUCCION PRODUCCION 
CO2 H2S UREASA 
Brucella melitensis    - - Variable 
Brucella abortus +a +b ++ 
Brucella suis    - ++b +++ 
Brucella neotomae    - + +++ 
Brucella ovis   + - - 
Brucella canis    - - ++++ 
Brucella pinnipediae - -  + 
Brucella cetaceae - -  + 
ESPECIE 
CRECIMIENTO EN MEDIOS 
TIONINA FUCSINA BASICA 
a b c b c 
Brucella melitensis    - ⁺ ⁺ ⁺ ⁺ 
Brucella abortus    - -d -d ⁺ ⁺ 
Brucella suis ⁺ ⁺ ⁺ -d -d 
Brucella neotomae    -    - ⁺    -    - 
Brucella ovis ⁺ ⁺ ⁺ ⁺ ⁺ 





Propiedades adicionales consideradas de tipo convencional para este fin incluyen la 
necesidad de crecer en presencia de CO2, producción de H2S, hidrólisis de urea, 
susceptibilidad a sufrir lisis por el fago y capacidad de aglutinar sueros monovalentes A, M o 
anti-R (Jones y Brinley, 1958; Carmichael, 1998) (Cuadro 4). Otros procedimientos importantes 
en la clasificación de especies y biotipos es la determinación de su metabolismo oxidativo 
(Buchanan et al., 1974). Actualmente existen varios biotipos reconocidos entre  las especies de 
B. abortus, B. melitensis y B. suis, pero no se han descrito biotipos de B. ovis y B. canis 






















































Donde: A y M = configuraciones alternativas del PSO, R: LPS de las cepas rugosas. 






AGLUTINACION CON SUERO MONOESPECÍFICOS 
A  M  R  
Brucella melitensis 
1    - +    - 
2 +    -    - 
3 + +    - 
  
 
   
Brucella abortus 
1 +    -    - 
2 +    -    - 
3 +    -    - 
4    - +    - 
5    - +    - 
6 +    -    - 
7 + +    - 
8 + +    - 
9    - +    - 
      
Brucella suis 
1 +    -    - 
2 +    -    - 
3 +    -    - 
4 + +    - 
5    - +    - 
      Brucella canis    -    -    - + 
      Brucella neotomae    - +    -    - 









































(Fuente: Carmichael, 1998; Briseño et al., 2004; Corrente et al., 2010) 
 
PRUEBA RESULTADO 
Apariencia colonia Rugosa 
Motilidad - 
Fermentación de carbohidratos ₋ 
Utilización de citrato ₋ 
Producción de urea ⁺⁺⁺⁺ 
Producción de catalasa ⁺⁺⁺⁺ 
Producción de oxidasa ⁺ 
Producción de H2S ⁺ 
Reducción de nitratos ⁺ 
Indol ₋ 
Crecimiento en McConkey ₋ 
Crecimiento en Fucsina básica 
1:50,000 
₋ 
Crecimiento en Fucsina básica 
1:50,000 
⁺⁺⁺ 
Tionina 1:25000 ⁺⁺ 
Tionina 1:50,000 ⁺⁺⁺⁺ 
Requerimiento de CO2 ₋ 
Aglutinación con acriflavina ⁺ 




Rojo de metilo - Voges Proskawer ₋ 





En investigaciones recientes realizadas en la Universidad de Cornell se  encontró que de 
30 cepas de B. canis estudiadas, cinco fueron capaces de crecer en medios que contenían 
fuertes concentraciones de fucsina básica, mientras que la cepa internacional de referencia 
(cepa RM6-66) y los otros 24 cultivos fueron totalmente inhibidos por este 
colorante(Carmichael, 1998).  
 
Además en estudios de metabolismo oxidativo se observó que algunas de estas cepas 
utilizaron el i-erythritol, el cual no es utilizado por la cepa de referencia (Meyer, 1960) (Cuadro 
6). En un artículo previamente publicado  se describe el aislamiento de una cepa (D519) que 
también fue resistente a la fucsina básica y utiliza i-erythritol. Esto sugiere la posibilidad de que 
existan por lo menos dos diferentes biotipos de B. canis; sin embargo, faltan aún más pruebas 
para poder llegar a esa conclusión (Verger et al., 1985).  
 
























B. canis posee propiedades bioquímicas similares a las de B. suis, biotipos 3 y 4, razón 
por la cual diferentes autores han sugerido que este germen sea considerado como un biotipo 
más de B. suis en lugar de ser incluido como una especie diferente (Jones y Brinley, 1958; 
Carmichael y Greene, 2000). Estudios sobre patogenicidad han demostrado que los porcinos 
son sumamente resistentes a B. canis y que en perros la infección ocurre fácilmente 
produciendo una enfermedad bien definida; los perros son al parecer el único huésped natural 
(Buchanan et al., 1974; Carmichael y George, 1975; Zoha y Carmichael, 1982). Otra notable 
diferencia es la característica mucoide de B. canis (Carter, 1985). 
 
La inclusión de esta bacteria dentro del género Brucella se vio favorecida por los estudios 
de ADN, los que mostraron homologías en sus bases guanina y citosina (G-C) similares a los 
otros miembros del género (Hofer et al., 2012) 
 
2.8. CARACTERISTICAS ANTIGENICAS 
La estructura más característica de las bacterias gramnegativas es su envoltura celular, 
formada por una membrana citoplasmática, una capa de peptidoglicano, un espacio 
periplasmático intermedio rico en proteínas solubles y una membrana externa (Moriyón et al., 
2002). Esta última constituye, sin duda, la estructura de mayor interés desde el punto de vista 
taxonómico, epizootiológico, antigénico, inmunológico, de diagnóstico y patogénico, todo ello 
en razón de su particular composición química y estructura antigénica. Dicha membrana, al 
estar desprovista de cápsula, se encuentra en contacto directo con el medio, y contiene en su 















Figura 1. Estructura de la membrana externa de la pared celular de Brucella sp. 
 
 
El LPS-S de las formas lisa está constituido por el lípido A, el núcleo y el polisacárido O (PSO). El LPS-R 
de las formas rugosas carece de cadena O  está reducida a muy pocos residuos.  




La membrana citoplasmática consta de una bicapa lipídica compuesta por fosfolípidos 
con ácidos grasos formando unidades hidrofóbicas y gliceroles como unidades hidrofílicas. La 
pared rígida de peptidoglicano, formada por dos derivados de azúcares: N-acetil-glucosamina y 
N-acetil-murámico, responsables de la forma e integridad osmótica de la bacteria (Ramírez, 
2006).  
 
El espacio periplasmático contiene enzimas, algunas de las cuales destoxifican agentes 
nocivos procedentes del medio, proteínas relacionadas con el transporte de nutrientes y 
enzimas sobre las que actúan los antibióticos β-lactámicos (Crespo, 1994). La membrana 
externa (ME), separada de la pared de peptidoglicano por el espacio periplasmático, es la 
barrera entre la bacteria y el medio ambiente y la primera en entrar en contacto con el sistema 
inmune del reservorio (Lucero et al., 2005), contiene distribuidos asimétricamente, fosfolípidos, 
proteínas y un LPS. La simetría en la distribución del LPS  y  las proteínas que actúan como 
poros en la membrana externa (porinas), hace que actúe como una barrera de permeabilidad 
frente a muchos solutos hidrofílicos e hidrofóbicos (Moriyón et al., 2002).  
     















Los LPS constituyen los antígenos estructurales más importantes del genero Brucella 
(Kirk, 1997; Vadillo et al., 2002), constan de una parte glucolipídica (lípido A), inserta en la 
membrana externa y por tanto no expuesta en la superficie, y otra polisacárida dirigida hacia el 
exterior. Esta última se divide en dos secciones: el núcleo y la cadena O (Figura 2). Las 
especies B. ovis y B. canis (especies rugosas) carecen de cadena O y otras que 
característicamente la poseen, B. melitensis, B. abortus, B. suis y B. neotomae, (especies 
lisas), pueden perderla por mutación (mutantes rugosas o R) (Moriyón et al., 2002).  
 








El polisacárido O está formado por un homopolímero lineal de 10 a 100 perosaminas. El núcleo está 
compuesto de glucosamina, glucosa, manosa, quinovosamina y contiene poca cantidad de ácido 3-
deoxy-D-nanno octulosónico (KDO) y fosfato. El lípido A (endotoxina) de Brucella tiene un esqueleto 
disacárido de dianinoglucosa y ácidos grasos de larga cadena. 





El lípido A de Brucella está formado por un disacárido de diaminoglucosa sustituido con β-
hidroxiácidos y otros ácidos grasos de cadena larga, como antígeno; el lípido A no parece tener 
relevancia diagnóstica (Díaz et al., 1968). 
 
No se conoce en detalle la estructura del núcleo del LPS, si bien se sabe que contiene 2-
ceto, 3-deoxy-D-nanno octulosónico (KDO), glucosa, galactosa y quinovosamina, por la cual se 
une la cadena O. Las cepas rugosas carecen de quinovosamina y por lo tanto de dicha cadena 
(Díaz et al., 1968); el núcleo no posee heptosas ni fosfatos (Moriyón et al., 2002). 
 
 
Las PME se asocian estrechamente con los LPS. Dentro de éstas se encuentran las 
proteínas mayores y menores (Moriyón et al., 2002). Las mayores se clasifican en tres grupos 
de acuerdo a sus pesos moleculares: grupo 1, de 88 a 94 kDa; su función está relacionada con 
la biosíntesis de la propia envoltura; grupo 2, de 36 a 38 kDa, son equivalentes a las porinas de 
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otros gramnegativos; grupo 3, de 25 a 27 y de 31 a 34 kDa, las cuales están fuertemente 
asociadas al peptidoglicano (Cloeckaert et al., 2002; Salhi et al., 2003) y se encuentran 
expuestas en la ME, pero son menos accesibles en las cepas lisas que en las rugosas, debido 
al impedimento estérico ocasionado por las cadenas O del LPS de las primeras (Lucero et al., 
2002). 
 
B. canis posee en común con las otras  especies de Brucella numerosos antígenos 
somáticos, los cuales pueden demostrarse fácilmente mediante estudios de inmunodifusión en 
gel con antígenos solubles extraídos mediante la ruptura de las células con ultrasonido o con 
otros métodos; sin embargo, la naturaleza mucoide (rugosa) confiere a la pared celular de esta 
bacteria propiedades antigénicas diferentes al de  las cepas lisas de otras brucelas, por lo cual 
las técnicas altamente estandarizadas que se utilizan para el diagnóstico de brucelosis en otras 
especies no pueden usarse en el diagnóstico de infecciones causadas por B. canis (Díaz et al., 
1968). Se ha demostrado reacciones cruzadas de aglutinación y precipitación entre B. canis y 
otras brucelas en fase rugosa como B. ovis y B. abortus cepa 45/20; de igual manera se 
producen reacciones cruzadas entre B. canis y algunas otras bacterias gran negativas en fase 
rugosa, como Acinetobacter brochisepticus (antes Bordetella bronchiseptica); Actinobacillus 
equuli (Jones y Brinley, 1958; Carmichael et al., 1989; Megid et al., 1999) y con Pseudomona 
aeruginosa (Flores y Carmichael, 1981). El hecho que los antígenos rugosos (R) puedan 
ocasionar reacciones inespecíficas con antígenos presentes en otros microorganismos, 
generalmente también presentes en forma rugosa, acarrea ciertas dificultades en el diagnóstico 
(Carter, 1985). 
 
La similitud antigénica existente entre B. canis y B. ovis propició el desarrollo de la prueba 
rápida de aglutinación en placa, para el diagnóstico de B. canis empleando un antígeno 
elaborado con una cepa de B. ovis y teñido con rosa de Bengala, B. ovis se ha usado también 
con el propósito de extraer antígenos solubles con el fin de usarlos en pruebas de 
inmunodifusión (Myers et al., 1972; George y Carmichael, 1974). 
 
Si bien existe una marcada predilección de Brucella sp. por el huésped natural, pueden 
producirse infecciones cruzadas con otras especies de animales domésticos o silvestres y 
adaptaciones al medio (Lucero et al., 2005). Las brucelas rugosas estables (B. canis y B. ovis) 






El tamaño total del genoma se ha estimado en 3,2 x 10
6 
pares de bases; el ácido 
desoxirribonucleico (DNA) de Brucella contiene un 58-59% de guanina y citosina (Moriyón et 
al., 2002). Se ha confirmado la presencia de 2 cromosomas circulares, uno de los cuales tiene 
el doble del tamaño que el otro (Lucero, 2000). 
 
El análisis del ácido nucleico ribosomal (rRNA), la composición lipídica y aspectos de su 
fisiología y biología, ubican al género Brucella dentro de la subdivisión α-2 de la Clase 
Proteobacteria, en la que están también otros patógenos intracelulares animales (Rickettsias), 
así como destacados patógenos y endosimbiontes de vegetales (Agrobacterium y Rhizobium) 
(Monroe et al., 1975; Moreno et al., 1990). 
 
El género Brucella tradicionalmente se ha clasificado en seis especies: B. abortus, B. 
melitensis, B. suis, B. ovis, B. canis y B. neotomae, en función a la preferencia de 
hospedadores de los microorganismos. Sin embargo, la evidencia genética e inmunológica 
sugiere que todos los miembros del género Brucella están estrechamente relacionados, y 
algunos microbiólogos han propuesto que este género se reclasifique en una sola especie (B. 
melitensis), con las especies actuales bajadas a biotipos (CDC, 2011). Si bien los estudios de 
hibridación DNA-DNA determinaron que todos los miembros del género presentan más del 95% 
de homología, y es considera un género monoespecífico (Verger et al., 1985).  
 
Por lo mencionado anteriormente la propuesta de los microbiólogos, es controversial  y 
ambos sistemas taxonómicos  están actualmente  en uso (Porte et al., 2003). 
 
 
En mamíferos marinos también se ha logrado aislar Brucella, las cuales son 
genéticamente distintas al de las especies terrestres y, si se continúa con el sistema de 
denominación tradicional, se espera recibir los nombres de las especies. B. maris se sugirió 
originalmente para todas las cepas de Brucella en mamíferos marinos, con la subdivisión en 
dos o más biovares basados en la especificidad del hospedador; el biovar 1 incluye aislados de 
foca y nutria mientras que el biovar 2 contendría aislados en  cetáceos. Una propuesta más 
reciente sugiere una división en, al menos, dos especies: B. pinnipediae para las cepas de 
pinnípedos (focas, leones marinos y morsas) y B. cetaceae para los aislados de los cetáceos 
(ballenas, delfines y marsopas). Otro esquema sugiere una división en tres grupos distintos 






Sin embargo hay estudios que indican que la estructura y organización genómica de una 
especie o aún de cada biovar dentro de una especie, tiene características únicas y distintivas, 
lo que sugiere que el género consiste en linajes clonales, cada uno adaptado en forma 
específica, aunque no exclusiva, a un huésped mamífero (Michaux-Charachon et al., 1997; 


































Cuadro 7. Clasificación antigua de las especies del género Brucella sp. 
 
ESPECIE 
AÑO  MORFOLOGIA 
BIOVAR 
PATOGENICIDAD HOSPEDERO 
DESCUBIMIENTO COLONIAS HOMBRE NATURAL 
B. melitensis 1887 Lisa 
1 Alta 
Cabras/ovinos 2 Alta 
3 Alta 
            











            
B. suis 
1914 Lisa 
1 Alta Cerdos 
2 Sin notificación Cerdos/Liebres 
3 Alta Cerdos 
4 Moderada Renos 
  5 Alta Cerdos 
            
B. ovis 1953 Rugosa ⁻ Sin notificación Ovinos 
            
B. neotomae 1957 Lisa ⁻ Sin notificación Roedores 
            
B. canis 1968 Rugosa ⁻ Alta Caninos 
      
 




















            
 






2.10. SENSIBILIDAD A DESINFECTANTES 
El género Brucella, es sensible a los desinfectantes disponibles más comunes 
incluyendo, soluciones de hipoclorito, etanol al 70%, isopropanol, yodóforos, desinfectantes 
fenólicos, formaldehido, glutaraldehído y xileno; aun así la materia orgánica y las bajas 
temperaturas disminuyen la eficacia de los desinfectantes (Acha y Szyfres, 2003).  
 
Los desinfectantes reportados para destruir brucelas en superficies contaminadas 
incluyen hipoclorito de sodio al 2.5%, 2-3% soda caústica, suspensión de hidróxido de calcio o 
solución formaldehido al 2% (todos examinados en 1 hora). Los compuestos de  amonio 
cuaternario alcalino  no son recomendados (Carter, 1985; Acha y Szyfres, 2003).  
 
Estos microorganismos pueden también ser inactivados mediante calor seco (160-170ºC 
por lo menos 1 hora); dejar hervir los líquidos por lo menos 10 minutos es usualmente efectivo 
(CDC, 2011). El autoclavado (temperatura mayor a 121ºC por lo menos 15 minutos) puede 




2.11.1. DISTRIBUCION GEOGRAFICA 
La brucelosis canina es una enfermedad de distribución mundial, y se caracteriza por la 
presencia de aborto, epididimitis e infertilidad en caninos hembras y machos respectivamente 
(Carmichael y Greene, 2000). Es considerada además una zoonosis reemergente en varios 
países de América Latina, con nuevos casos reportados cada año, existiendo muchos casos 
subnotificados (Ángel et al., 2012). 
 
Uno de los primeros estudios llevados a cabo demostró la presencia de B. canis en un 
criadero de perros Beagle, donde la tasa de fertilidad disminuyó a 29% (Von Kruedener, 1976). 
Sin embargo, las tasas de presentación de B. canis en caninos domésticos resultó baja (0.2%) 
en comparación con la población canina de criaderos (Weber y Schliesser, 1978). En Italia, un 
estudio llevado a cabo en animales con problemas reproductivos crónicos demostró mediante 





al., 2010). En Hungría, un estudio realizado en un criadero de perros, demostró la presencia de 
B. canis mediante cultivo a partir de sangre, hisopados vaginales en 10% de los casos clínicos 
(Gyuranecz et al., 2011).  
 
La brucelosis canina es una enfermedad emergente en muchos países europeos, donde 
no era notificada previamente, como por ejemplo Austria, donde B. canis ha sido confirmado 
mediante Multiplex-PCR en un criadero de perros (Hofer et al., 2012). 
 
En Norteamérica, la brucelosis canina ha sido reportada principalmente en criaderos de 
perros; Data serológica de caninos del período 1995-2005, brindada por el Laboratorio 
Veterinario Diagnóstico de Wisconsin (WVDL) han demostrado un incremento en el número de 
casos de infección con B. canis, así como brotes en los estados de Wisconsin y Arkansas, 
asociado al transporte interestatal de perros infectados (Bower et al., 2007). En Canadá, una 
encuesta serológica realizada en 2000 perros del Suroeste de Ontario, demostró 0.3% de 
seropositividad a B. canis (Bosu y Prescott, 1980). Mientras que en Quebec, 1.6% de 341 
perros evaluados mediante aglutinación en mercaptoetanol resultaron positivos a B. canis 
(Higgins et al., 1979). 
 
La brucelosis canina es considerada una enfermedad endémica en muchos países de 
América Latina. En Colombia, un estudio realizado durante el año 2001-2002 determinó 20.3% 
de seropositividad a B. canis en perros de la ciudad de Bogotá (Cotrino et al., 2003). Asimismo, 
un estudio serológico realizado en zonas de escasos recursos en Buenos Aires - Argentina 
demostró positividad a B. canis en 7.3% de la población canina muestreada (Boeri et al., 2008). 
En Brasil, serología positiva a B. canis en un 20.6% ha sido reportada en criaderos de perros, 
en los cuales se presentó historia clínica de abortos, mortalidad neonatal y partos prematuros 
(Megid et al., 1999). Por otro lado, (Almeida et al., 2001) encontró un 14.2% de perros 
seropositivos en la ciudad de Alfenas, Brasil mediante la prueba de Inmunodifusión en Agar gel 
(IDAG) con antígeno de Brucella ovis. En el Perú, el primer estudio de brucelosis canina fue 
realizado por Reyes (1977), dicho estudio demostró un 28% de seropositividad a B. canis en 
perros de Lima metropolitana, mediante la prueba de aglutinación en Mercaptoetanol; sin 
embargo uno de los últimos estudios desarrollados en la provincia constitucional del Callao, la 





2.11.2. ESPECIES SUSCEPTIBLES 
a)  INFECCION NATURAL 
La enfermedad natural se ha identificado únicamente en perros y ocasionalmente  en el 
hombre (Carmichael et al., 1968).  
 
Todas las razas caninas son susceptibles a la enfermedad, en un principio se pensó que 
los Beagles eran la única raza susceptible, pero actualmente se sabe que otras razas, así 
como cruces de razas, pueden sufrir la infección natural (Henderson et al., 1974; Flores y 
Segura, 1975). 
 
En el hombre la enfermedad ocurre en forma accidental,  hasta el momento son pocos los 
casos de infección confirmados en él; la mayoría de ellos corresponden a infecciones en 
personal de laboratorio expuestos a dosis masivas de bacterias, o bien a personas con 
estrecho contacto con perros infectados ( Swenson, 1972). El ser humano es considerado un 
huésped moderadamente resistente a la infección por B. canis, ya que se necesita una 
exposición masiva de microorganismos para producir la enfermedad (Morales y Combariza, 
2004) 
 
b)  INFECCION EXPERIMENTAL 
La infección experimental se ha investigado en diferentes especies: conejos, ratones, 
ratas y cobayos (Deyoe, 1970). En contraste con las especies clásicas B. canis es poco 
virulenta en estos animales, aun cuando la inoculen con dosis fuertes y por diferentes vías 
(Carmichael y Kenney, 1968) 
 
 Los conejos desarrollaron orquitis y abscesos peritoneales después de la inoculación por 
vía oral, conjuntival e intraperitoneal (Carmichael y Kenney, 1968; Randhawa et al., 1977).  Los 
bovinos y porcinos son sumamente resistentes a la inoculación por vía oral y conjuntival; sin 





leve infección, asintomática y  bacteremia e inducen formación de anticuerpos en bajas 
concentraciones (Pickerill, 1970). Los gatos fueron algo susceptibles, presentaron títulos de 
aglutinación por la vía oral, desarrollando solo un grado mínimo de bacteremia y anticuerpos, la 
mayoría de los gatos presentó títulos de 1:50 (Randhawa et al., 1977; Carmichael y kenney, 
1968). 
 
c) ANIMALES SILVESTRES SUSCEPTIBLES 
La enfermedad ha sido poco estudiada en animales silvestres. Los zorros rojos (Vulpes 
fulva), se inocularon oralmente desarrollando bacteremia a partir de la 4ta a la 5ta semana post-
inoculación, presentaron títulos de aglutinación positivos hasta la necropsia, esto fue después 
de 14 semanas de la inoculación (Pickerill, 1970). Las lesiones que presentaron fueron 
similares a la de los perros; lo que indica que el zorro es altamente susceptible a la brucelosis 
canina (Carmichael y kenney, 1978). 
La infección experimental de B. canis en primates no humanos (Macaca aractoides y 
Macaca mulatta) ha sido ampliamente descrita (Moore y Gupta, 1968; Percy, 1972). 
Desarrollando hepatitis, focos granulomatosos, esplenitis, linfoadenitis. En M. aractoides se 
produjo bacteremia durante 5 semanas y la bacteria no se pudo recobrar 7 semanas después 
de la inoculación. En contraste con los perros la inoculación por vía oral y conjuntival en monos 
no produjo lesiones en el tracto reproductivo (Percy, 1972; Carmichael, 1978). 
Estudios serológicos realizados en carnívoros silvestres revelaron que la prevalencia en 
estos animales es baja (Hofer et al., 2012). En 766 sueros de éstos, se encontraron resultados 
negativos: entre los animales estudiados se incluyeron zorrillos, zorros grises, zarigüeyas  y 
lobos; en contraste, se obtuvieron títulos significativos de anticuerpos en sueros de gato 
montés, zorro rojo y coyote (títulos 1:200). Hasta el momento no se ha logrado el aislamiento 
de B. canis de casos de infección natural en animales silvestres (Carmichael y Kenney, 1968). 
EN CONCLUSION: 
En resumen, los estudios realizados mostraron que los perros son más susceptibles, el 
zorro salvaje y los gatos presentan una susceptibilidad inferior a los perros, mientras que los 
ovinos, cerdos y bovinos son más resistentes a B. canis. No se debe olvidar que existe 





2.11.3. TRANSMISION  
B. canis puede transmitirse mediante dos rutas: la ruta horizontal y vertical. La 
transmisión horizontal es la ruta principal de infección tanto para los perros susceptibles como 
para el ser humano (Méndez, 1998). B. canis es principalmente transmitida mediante fluidos 
vaginales de hembras infectadas, restos de placenta que contienen la bacteria, así como el 
semen y las secreciones urinarias de caninos macho infectados (Wanke, 2004). Por lo tanto, 
las principales rutas de entrada ocurren mediante transmisión venérea, oronasal, conjuntival 
y/o placenta.  Los estudios sobre dosis mínima de infección indicaron aproximadamente 106 
UFC/ml mediante ruta oral y 103-104 UFC/ml mediante ruta conjuntival, desconociéndose la 
dosis de infección a nivel genital (Borie, 2002).  Por otro lado, los perros infectados pueden 
permanecer con bacteriemia por un período mínimo de 4 años (CDC, 2011).   
 
Los principales órganos de persistencia bacteriana son la próstata y el epidídimo a partir 
de los cuales grandes dosis de bacterias pueden ser transmitidas a hembras susceptibles 
(Flores y Carmichael, 1981).  
 
La transmisión a humanos ocurre mediante el contacto con semen, orina y/o placenta, 
fetos abortados de animales infectados (Boeri et al., 2008); por ello es considerada una 
enfermedad ocupacional en grupos humanos específicos, como por ejemplo médicos y 
técnicos veterinarios, aunque el real impacto de la enfermedad en salud pública  es 
subestimado, debido a la falta de reportes médicos y a los servicios diagnósticos inadecuados 













Cuadro 8.   Casos de brucelosis humana en América Latina 1977 – 2002 
 
AÑO 2002 2001 2000 1999 1998 1997 
COLOMBIA ND 27 ND 42 82 42 
ECUADOR ND ND 0 5 10 5 
PERÚ 991 372 1072 ND 1269 ND 
VENEZUELA ND 7 1 ND 3 11 
MÉXICO 3013 3013 2171 2719 3550 3387 
ARGENTINA 0 ND 507 353 ND 376 
CHILE 12 11 9 21 4 ND 
 
Donde: ND = No disponible.  
Fuente: Morales y Combariza, 2004 
 
 
 Se ha considerado a los artrópodos como posibles diseminadores de varias especies 
de Brucella sp., aunque desempeñarían un papel insignificante.  La transmisión vertical se da 
mediante perras preñadas que transmiten la bacteria a sus crías, esto puede ocurrir mediante 
ruta placentaria o mediante la lactancia (Acha y Szyfres, 2003).  
 
B. canis puede ser dispersado mediante fómites, en condiciones de alta humedad, bajas 
temperaturas y pocas horas luz. Brucella sp., puede permanecer viable por varios meses en el 
agua, fetos abortados, heces, equipos en incluso ropas como se ha descrito previamente, la 



















Fuente: Castro et al., 2005 
 
 
2. 12. PATOGENIE 
La infección por B. canis ocurre por contacto con animales infectados, ingestión de 
tejido placentario, fetos abortados y secreciones vaginales de hembras infectadas. Las rutas de 
ingreso más comunes se dan a través de la mucosa oral, nasal, conjuntival o genital; 
dependiendo de las rutas de ingreso el período de incubación varía (Xavier et al., 2010).   
 
Una vez que la bacteria ingresa es capaz de invadir y sobrevivir dentro de las células 
fagocíticas y no fagocíticas del hospedador (Pizarro et al., 2000; Celi, 2006). Los macrófagos, 
células dendríticas y trofoblastos representan los blancos celulares de B. canis, lo cual 
concuerda con las manifestaciones clínicas de la enfermedad, con infección persistente de 
tejidos linfoides y lesión inflamatoria en el tracto reproductivo (Ficht, 2003).  
 
Los macrófagos son las células encargadas de fagocitar a las bacterias; debido a la 
característica intracelular de Brucella canis, esta logra sobrevivir a la fagocitosis ya que inhibe 
la  formación del fagolisosoma,  permitiendo la sobrevivencia de la bacteria dentro de estas 




Suelo y estiércol 80 días 
Polvo 15 - 40 días 
Leche a temperatura ambiente 2 - 4 días 
Fluidos y secreciones en verano 10 - 30 minutos 
Agua a 37 oC  pH 7.5 menos de 1 día 
Agua a 8 oC  pH 6.5 más de 57 días 
Fetos mantenidos a la sombra 6 -8 meses 
Descarga vaginal mantenida en hielo 7 meses 
Tierra húmeda a temperatura ambiente 66 días 





órganos genitales y nódulos linfáticos regionales retrofaríngeos si la ruta de entrada fue oral e 
inguinales e iliacos si fue genital, en donde se adaptan al ambiente ácido  y persisten a nivel 
intracelular, principalmente en el retículo endoplásmico rugoso (Espíndola, 2003). Se produce 
una linfadenopatía seguida por una bacteremia que empieza aproximadamente entre la primera 
y tercera semana post-infección y puede durar entre 6 a 64 semanas (Del Vecchio, 2001). 
 
A pesar de los mecanismos de defensa realizados a nivel de los macrófagos infectados, 
como la producción de especies reactivas de oxígeno (ROS), acidificación del fagosoma, fusión 
del fagolisosoma  y producción de citoquinas, B. canis logra sobrevivir en el interior del 
macrófago. Entre los mecanismos descritos destaca su capacidad de inhibir la formación del 
complejo fagolisosoma y la acción lítica de enzimas lisosomales (Arestégui et al., 2001). Aún 
más interesante es la acidificación del fagolisosoma, la cual desencadena la expresión de 
genes bacterianos que resultan esenciales para la supervivencia intracelular (Porte et al., 2003; 
Boschiroli et al., 2002).  
 
Entre las células blanco de B. canis, las células dendríticas (DC) resultan de gran 
importancia para su diseminación. Los estudios han demostrado que las DC presentan una 
mejor tolerancia al crecimiento bacteriano así como propiedades migratorias. Además B. canis 
puede inhibir la maduración de las DC y de esa forma modula la presentación de antígenos y 
secreción de citoquinas (Salcedo et al., 2008). 
 
Posterior a la propagación en las células del sistema inmune, B. canis se puede 
propagar a otros órganos como el hígado, glándula mamaria, testículos, próstata y útero, 
lugares en donde pueden desarrollarse focos granulomatosos (Carter, 1985). La afinidad de las 
bacterias del género Brucella por el sistema reproductor se debe principalmente a la presencia 
de eritritol en la placenta y líquidos fetales de las especies afectadas (Laing, 1991). El 
crecimiento de Brucella sp.  dentro de las células trofoblásticas es mantenido principalmente 
por las elevadas concentraciones de eritritol durante el tercio final de la gestación (Samartino et 
al., 1994; Samartino y Enrigth., 1996). Existe controversias en relación a la presencia de eritritol 
en la especie canina, en comparación a otras especies (Laing, 1991). Como resultado de la 
proliferación bacteriana la integridad de la placenta se ve comprometida, resultando en abortos 





concentración de prostaglandina 2α, estrógeno y cortisol, comprometiendo aún más la 
gestación (Gorvel y Moreno, 2002).  
El útero de perras no preñadas, no es el sitio ideal para el crecimiento de la bacteria, 
aunque en las hembras gestantes, el útero es un sitio ideal de infección, infectando así al feto 
por la vía placentaria. (Carmichael y Kenney, 1968). En una hembra preñada, los organismos 
probablemente invaden el feto por la vía placentaria, sin embargo la alta concentración de 
bacterias en los fluidos amnióticos y la presencia de leucocitos en el lumen del estómago e 
intestinos de los fetos abortados, sugiere que la infección fetal ocurre como resultado de la 
ingestión de fluidos amnióticos, la cual finalmente produce el aborto (Cotrino et al., 2003). 
También se tienen otras teorías como que en las hembras gestantes las bacterias se alojan en 
la placenta, disminuyendo el aporte de oxígeno al feto, teniendo como consecuencia la 
reabsorción embrionaria si la muerte ocurre en el primer tercio de la gestación y si la bacteria 
invade el epitelio trofoblástico que envuelve al embrión a los 45 días de preñez produce una 
placentitis que finalmente conduce al aborto (Borie, 2002). 
 
En perras que han abortado, las brucelas han estado presentes en grandes cantidades en 
las descargas vaginales (uterinas), y como se ha mencionado, las descargas vaginales 
continúan por varias semanas, siendo este material excretado la fuente más común de 
transmisión hacia otros animales (Carmichael y Kenney, 1968) 
 
El análisis de la patogenia en el aparato reproductor de los perros infectados señala que 
se trata de una respuesta autoinmune a la colonización de B. canis en el tracto genital (Serikawa 
et al., 1984).  
 
2.13. INMUNIDAD 
 La infección induce respuestas inmunes principalmente mediadas por células,  ya que 
dependen de la activación de los macrófagos, las cuales varían por factores tales como 
patogenicidad de la cepa infectante, edad, estado nutricional,  tratamientos previos con 
antibióticos y estado inmune del huésped (Cotrino et al., 2003). 
La mayor actividad que ejercen los macrófagos para eliminar a la bacteria se debe a un 





son reconocidos por el antígeno bacteriano y los componentes del complejo mayor de 
histocompatibilidad en la superficie del macrófago (González et al., 2004) 
 Los anticuerpos circulantes también desempeñan cierto papel en la inmunidad pero 
existe poca correlación entre los títulos de anticuerpos y el grado de resistencia. Después de la 
infección, aumentan las IgM (detectable en las primeras semanas post-infección empezando a 
disminuir a los 3 meses) y la IgG comienza a aumentar en la segunda semana de enfermedad 
y dura por lo menos un año en pacientes no tratados, disminuyendo hacia el sexto mes si 
existe tratamiento. Si hay aumento persistente. Se atribuye a la presencia de microorganismos 
intracelulares viables en tejido reticuloendotelial o focos  de infección (Cotrino et al., 2003). 
 
2.14. SIGNOS CLINICOS 
 B. canis es una de las enfermedades infecciosas que ocasionan la mayor cantidad de 
desórdenes reproductivos en caninos domésticos y silvestres (Cuadro 10). Los signos clínicos 
varían desde animales asintomáticos a severos (Hollet, 2006).  La morbilidad es alta mientras 





brucelosis canina sobre los índices reproductivos 
CARACTERÍSTICA 
AÑO 
NORMAL POST INFECCION 
Abortos 1 19 
Falla en la concepción 4 15 











Fuente: Pollock, 1980 
 
El signo clínico característico de la brucelosis canina es la presencia de abortos  tardíos, 
el cual ocurre en promedio a las 45 a 50 días en el 75% de los casos clínicos, y se presenta 
además con descargas vaginales mucoides, serosanguinolentas o grisáceas que pueden 
persistir hasta por seis semanas (Shin y Carmichael, 1999; Hollett, 2006). Las hembras 
infectadas pueden presentar abortos consecutivos, o tener camadas débiles o aparentemente 
normales, que mueren pocas horas o hasta un mes posterior al parto (Wanke, 2004).  
La brucelosis canina no altera la presentación del estro y/o celo (Hollett, 2006). La 
mortalidad embrionaria puede pasar desapercibida, y el diagnóstico se realiza usualmente 
mediante consulta médica por fallas en la concepción (Carmichael y Shing, 1996). Además no 
se ha observado susceptibilidad dependiente de la edad en las hembras, aunque la mayor tasa 
de presentación ocurre entre los 2 a 4 años de edad, la cual es la edad óptima para la 
reproducción (Kirk, 1997).  
La sintomatología clínica en caninos machos infectados está relacionada a su tropismo 
por los órganos andrógeno-dependientes. Las principales manifestaciones clínicas incluyen 
severa epididimitis, orquitis y prostatitis (Megid et al., 1999).  La epididimitis ocurre por lo 
general a las 5 semanas post infección y se caracteriza por el crecimiento del órgano, 
acompañado de dolor y por la presencia de fluido serosanguinolento en la túnica. La dermatitis 
escrotal es consecuencia del lamido de la zona, lo cual conlleva al desarrollo de edema y 
dermatitis y contaminación secundaria con Staphylococcus sp. (Wanke, 2004; Hollett, 2006).  
 
Cruzas exitosas (%) 91.40% (53/58) 28.80% (17/59) 
Cachorros nacidos 282 74 





La  teratospermia y otras alteraciones de los espermatozoides como deformación 
acrosomal y unión de espermatozoides  entre las 18 y 27 semanas post infección. La 
observación microscópica indica presencia de macrófagos con células espermáticas 
fagocitadas, rodeado por masas de neutrófilos. En fases crónicas, la ausencia de 
espermatozoides o disminución en su número se acompaña con una reducción del tamaño del 
testículo. B. canis puede persistir en la próstata y epidídimo, pudiendo  ser diseminada 
mediante fluido seminal  u orina (Shin y Carmichael, 1999).  
 
 Algunos perros con atrofia testicular son fértiles, otros manifiestan disminución del libido 
en grado variable y en caso de atrofia testicular bilateral, generalmente son estériles (Cotrino et 
al., 2003). Debido que al momento del daño tisular por B. canis, existe liberación de 
autoantígenos desarrollados durante la vida fetal que son percibidos como extraños por el 
sistema inmune del adulto, se produce una enfermedad autoinmune con el consecuente 
desarrollo de orquitis, encontrándose a nivel sanguíneo, anticuerpos contra los 
espermatozoides los que estimulan a su vez , la producción de autoanticuerpos tipo IgG o IgA, 
causantes de la aglutinación e inmovilización de los espermatozoides, produciendo finalmente 
infertilidad en machos (Carmichael, 1978; Tizard, 2008) 
Otros signos clínicos asociados a bacteriemia en perros infectados son 
discoespondilitis, meningitis, encefalitis no supurativa, osteomielitis y uveítis (Anderson y 
Binnington, 1983; Smeak et al., 1987; Vinayak et al., 2004). La discoespondilitis es 
acompañada por dolor agudo de la columna vertebral, paresis, parexia y compresión medular 
(Anderson y Binnington, 1983). La uveítis crónica o recurrente en ausencia de enfermedad 
sistémica usualmente es unilateral con hiperpigmentación del iris, infiltrado vítreo y corioretinitis 
(Ledbetter et al., 2009).  
 
La sintomatología observada en animales pre púberes es caracterizada por la 
linfadenopatía generalizada. Además de los nódulos linfáticos, B. canis puede ocasionar 
lesiones granulomatosas en el bazo y el hígado (Wanke, 2004).  Otros signos no específicos 
incluyen letargia, pelaje hirsuto, intolerancia al ejercicio, pérdida de peso, pérdida de libido y 
cambios de conducta (Shin y Carmichael, 1999; Wanke, 2004).  
 





Morfológicamente, la enfermedad causada por B. canis, invade los tejidos del sistema 
reticuloendotelial, y vasos sanguíneos de órganos del tracto reproductivo; los linfocitos, células 
plasmáticas y reticulares son las células principalmente involucradas, dando reacciones de 
hiperplasias de células reticulares de los órganos linfoides con infiltración de linfocitos, 
macrófagos, y células plasmáticas así como la formación de granulomas (Carmichael y 
Kenney, 1968). Una lesión que se considera  única para infecciones crónicas de Brucella es la 
presentación de meningitis y encefalitis no supurativas (Carmichael y Kenney, 1968). 
Las lesiones post-mortem, incluyen linfadenopatía generalizada, esplenomegalia, 
cualquier órgano puede verse involucrado, las placas de Peyer siempre están afectadas, en el 
centro tienen un alto índice mitótico y de vez en cuando hay infiltración de neutrófilos. Las 
áreas corticales de los nodos linfáticos y la pulpa blanca del bazo presentan acumulaciones 
focales o difusas de células reticulares con hiperplasia de linfocitos en la unión cortico medular, 
haciéndose prominentes los sinusoides de la médula, existiendo agrandamiento medular en la 
zona central por la invasión de plasmocitos (Carmichael y Kenney, 1968). 
También tenemos que se presentan lesiones focales en la corteza renal con fibrosis 
intersticial, engrosamiento de la membrana basal y hialinización de algunos glomérulos 
(Scheftel, 2003). 
 
2.15.1. EN HEMBRAS 
Cuando recién han abortado, presentan hipertrofia glandular del útero con infiltración de la 
lámina propia por linfocitos y formación de granulomas con infiltración de neutrófilos. Una lesión 
importante es la presencia de restos de placenta en el útero, presentando necrosis focal 
coagulativa de las vellosidades coriónicas (Ramírez, 2006), así como vulvitis (Carmichael y 
Kenney, 1968). 
 
2.15.2. EN MACHOS 
Se presenta epididimitis, orquitis, dermatitis escrotal, e infiltración linfocitaria en la 
próstata, con destrucción del tejido glandular, degeneración de túbulos seminíferos con 
espermatogonias y células de Sertoli en el lumen, en casos severos hay pérdida de los túbulos 





Ramírez, 2006). La epididimitis es más frecuente que la orquitis y que la orquitis asociada a 
epididimitis (Laing, 1991). La inflamación de estos órganos no es supurativa, observándose, 
además, espermatozoides en el espacio extra tubular ya sea a nivel intersticial o peritubular 
(Carmichael, 1998). 
 
En testículos se ha descrito atrofia, proliferación de linfocitos, células plasmáticas y tejido 
reticular, además de arteritis necrotizante y vasculitis (Spink, 1970). En suma, se produce un 
cambio degenerativo testicular, así como también se encontró engrosamiento de la túnica 
albugínea (Scheftel, 2003). 
 
No se conoce bien la razón por la cual la bacteria coloniza preferentemente el tejido 
epididimario, pero se ha asignado importancia a la anatomía de los vasos sanguíneos y a una 
marcada adhesividad que poseen las brucelas rugosas a la superficie celular (Foster, 2003). 
La epididimitis ocurre a partir de la 3º -  5º  semana de infección; es causada por la 
acumulación de células inflamatoria, como son los linfocitos, neutrófilos y macrófagos que se 
observan en los conductos deferentes (Scheftel, 2003), también se caracteriza por la infiltración 
de células mononucleares, fagocitosis espermática por los macrófagos y multiplicación de 
células gigantes, así como la producción de anticuerpos y aglutinación espermática. (Jones y 
Brinley, 1958) 
 
Dentro de las anormalidades espermáticas más frecuentes que explicarían la infertilidad 
característica de los machos infectados con B. canis, se señalan células espermáticas 
inmaduras, retención de gota citoplasmática proximal, presencia de colas enrolladas, 
desprendimiento de cabezas y aglutinación cabeza-cabeza (George y Carmichael, 1974), ya 
que estas alteraciones impiden el normal desplazamiento de los espermatozoides hacia el sitio 
de fecundación o la adecuada interacción gamética (Reyes, 1977). 
 
En el análisis histológico de un perro azoospérmico,  se muestran alteraciones severas de 
la línea espermatogénica en todos los túbulos seminíferos. En la mayoría de ellos la 





espermátidas ni espermatozoides (Figura 3). Algunos túbulos seminíferos estaban formados 
exclusivamente por células de Sertoli y otros en franco proceso degenerativo. En general las 
membranas basales se observaron alteradas (engrosadas o discontinuas). También se 
encontraron hemosiderófagos en los túbulos seminíferos, indicando destrucción de glóbulos 
rojos. Todo esto, además de la presencia de eritrocitos en el lumen (Figura 4), indica una 
alteración a nivel de la barrera hematotesticular o ruptura tubular (Borie, 2002). Al respecto, 
Carmichael (1998), señala la salida de espermatozoides a través de los túbulos seminíferos en 















Túbulos seminíferos (TS) con predominio de células de Sertoli y ausencia de desarrollo de la línea 
germinativa. Compartimento intersticial (CI) con presencia de células de Leydig (CL) de apariencia 
normal (Tinción hematoxilina-eosina, 300X). Fuente: Boeri, 2002 
 













Túbulos seminíferos 1 (TS1), presencia de glóbulos rojos y blancos en el lumen y células descamativas 
del epitelio, vacuolización de algunos segmentos epiteliales, engrosamiento parcial del peritúbulo 
(Tinción hematoxilina-eosina, 300X).Fuente: Boeri, 2002 
 
 
La alteración de la red hematotesticular implica que determinantes antigénicos 
espermáticos pasen a la circulación periférica desencadenando una respuesta autoinmune en 
el animal (Rhoades y Meslin, 1980). La salida de espermatozoides explicaría una 
autosensibilización con aparición de anticuerpos antiespermáticos y reacciones de 
hipersensibilidad tardía contra antígenos de estas células, situación que contribuye a perpetuar 
la orquitis-epididimitis y detener la espermatogénesis, pudiendo provocar azoospermia en 
casos crónicos ( George y Carmichael, 1974; Serikawa et al., 1984) 
 
2.15.3. EN FETOS 
Presentan congestión y hemorragia en diferentes órganos, acumulación perivascular de 
linfocitos en hígado (Orduña et al., 2001). A menudo, la placenta y los fetos presentan autólisis 
(Nelson y Couto, 1995). Otras lesiones que se observan en fetos abortados son 
bronconeumonía, miocarditis, hemorragias focales en riñón con infiltración linfocitaria y células 
reticulares en el intersticio y tejido perivascular de la pelvis renal, linfadenitis y hepatitis. 







2.16.1. DIAGNOSTICO CLINICO 
Los signos clínicos no son los indicados para establecer un diagnóstico (Carmichael, 
1978). Debido a esto, es necesario que se realicen otros métodos de diagnóstico (Flores y 
Carmichael, 1981). Aun así habría que considerar los abortos,  lesiones testiculares, óseas y 
articulares como signos sugestivos de la enfermedad (Carmichael y Shin, 1996). 
 
2.16.2. DATOS DE LABORATORIO 
Los valores hematológicos y bioquímicos son alterados de manera inespecífica en 
brucelosis canina. Los casos crónicos están asociados con hiperglobulinemia (β y  γ) e 
hipoalbuminemia concomitante. Las muestras de aspirados de ganglios linfoides suelen 
demostrar hiperplasia e incremento de células plasmáticas. El análisis de orina usualmente es 
normal, a pesar de la presencia de bacteriuria (Carmichael y Greene, 2000). 
 
2.16.3. EXAMEN  DE SEMEN – ESPERMATOGRAFÍAS 
Es importante realizarlo en los machos, que presentan  anormalidades en la calidad 
espermática, más  no hay pérdida de líbido, pero si hay disminución en el volumen de 
eyaculado (Carmichael y Greene, 2000); dichas anormalidades son características pero no 
específicas a infección de B. canis. Las anormalidades, que se presentan a las 5-8 semanas 
post infección, son la presencia de espermatozoides inmaduros, acrosomas deformes y 
retención de la gota protoplasmática. Después de 15 semanas, los espermatozoides presentan 
colas dobladas, cabezas separadas y aglutinación de cabeza con cabeza (causada por 
anticuerpos antiespermáticos) (Ettinger, 2002), durante las semanas 60-100 después de 
adquirir la infección, hay pocas células inflamatorias, la motilidad es de 60-70% (el promedio de 
motilidad normal es de 85%) con un 50-70% de espermas anormales (los espermatozoides 
anormales deberían estar en menos del 20%) (Fitch, 2003); anormalidades morfológicas; 
disminución en el número de espermatozoides y en el volumen seminal, más del 90% de 









La observación microscópica puede ser realizada a partir de improntas de  muestras de 
fluidos de animales infectados como por ejemplo las secreciones vaginales post aborto, 
placenta, tejidos fetales y semen (Galina, 1988; Vadillo et al., 2002). La observación 
microscópica de bacilos o cocobacilos pequeños de coloración rojiza es un indicativo de la 
presencia de Brucella sp. Si bien la observación microscópica es una técnica fácil de realizar, 
rápida y económica, presenta bajos niveles de sensibilidad y especificidad, por lo que debería 
siempre ir acompañado de pruebas complementarias como por ejemplo, el cultivo bacteriano 





El uso de las pruebas serológicas es el método utilizado con mayor frecuencia para el 
diagnóstico de brucelosis canina. Sin embargo, ha sido considerada una prueba con gran 
margen de error debido a la reacción cruzada de los LPS de muchas especies bacterianas con 
B. canis. Además, muchos antígenos somáticos de B. canis son comunes con otras especies 
bacterianas como: Bordetella bronchiseptica, Pseudomona aeruginosa (Carmichael y Greene, 
2000). 
 
El diagnóstico serológico de brucelosis causada por B. canis se realiza utilizando 
antígenos proteicos o preparados con R-LPS, en este último la especificidad está dada por el 
PS (Lucero et al., 2005). Debido a  que B. canis y B. ovis, se encuentran en fase rugosa 
privadas de la cadena O del antígeno de superficie del LPS que caracteriza a las brucelas en 
fase lisa, se debe de contar con el antígeno especifico ya que no posee reacción  cruzada con 






Entre los problemas que presenta el serodiagnóstico de Brucella canis, son la 
contaminación de muestras, sueros hemolisados, sueros de perros tratados con antibióticos 
para combatir la infección, presentando así, incapacidad para detectar títulos bajos de 
infecciones crónicas (Carmichael, 1978).  
 
Es importante considerar que los sueros no deben estar hemolisados ya que la 
hemoglobina ocasiona aglutinación falsa del antígeno en el tubo de ensayo (Carmichael y 
Greene, 2000). 
Si se desea realizar una prueba serológica a estos animales con tratamiento antibiótico, 
es necesario esperar aproximadamente 4 semanas después del cese del tratamiento 
(Carmichael, 1978). Muchas veces, los perros presentan títulos de anticuerpos insignificantes a 
pesar de presentar bacteremia, en tanto otros, dan resultados positivos como consecuencia de 
las reacciones heterólogas con otras bacterias (Martin y Casal, 1994). Por tal motivo, el 
serodiagnóstico de B, canis es difícil ya que su morfología es de naturaleza rugosa y ello 
genera reacciones cruzadas entre la pared celular por su componente lipopolisacárido y éste a 
su vez con otras especies de bacterias (Carmichael et al., 1989). 
 La infección por B. Canis produce anticuerpos que son detectables por pruebas 
serológicas a partir de la octava semana post infección, debido a que la primera fase de la 
respuesta inmune predomina la IgM que va siendo paulatinamente superada por la IgG, la que 
es característica de enfermedad crónica (Cotrino et al., 2003). 
Entre las principales pruebas de diagnóstico serológico utilizadas para la detección de 
anticuerpos a B. canis, las podemos dividir en dos grupos: Las pruebas de rutina y las pruebas 
confirmatorias. 
 
a) PRUEBAS DE RUTINA 
1. Aglutinación Rápida en Placa (PARP / RSAT) 
La prueba de aglutinación rápida es una prueba de tamizaje (screening) desarrollada en 
1974, la cual es muy práctica, dado que los resultados son obtenidos dentro de 2 minutos 
(George y Carmichael, 1974). La prueba utiliza antígeno de B. ovis debido a las características 





principalmente porque la preparación de antígenos aglutinantes es más estable en B. ovis que 
en B. canis (Brown et al., 1976).  
 
La prueba permite la detección de anticuerpos contra B. canis entre las 3 a 4 semanas 
post infección. Los resultados de la prueba de RSAT indican altos  niveles de sensibilidad, pero 
bajos niveles de especificidad, debido principalmente a la presencia de falsos positivos (Brown 
et al., 1976; Flores y Carmichael, 1981).  
 
El ensayo de RSAT no debe ser considerado para el diagnóstico definitivo de brucelosis 
canina ya que se ha observado reacciones cruzadas entre los anticuerpos IgG y IgM dirigidos 
contra antígenos de pared celular de B. ovis y otras especies relacionadas a Bordetella, 
Pseudomona y Moraxella (Carmichael, 1998). 
 
2. Aglutinación Rápida en Placa  2-Mercaptoetanol (PARP-2-ME) 
Es una variante de la prueba de aglutinación rápida en la cual se adiciona gotas de 
Mercaptoetanol para inactivar la IgM de reacción cruzada y de ese modo incrementar la 
especificidad de la prueba. Además el antígeno de B. ovis es reemplazado por el de B. canis 
para reducir los falsos positivos (Badaksh et al., 1982). La prueba es considerada semi-
cuantitativa. Entre los inconvenientes de la prueba está el hecho de que un animal puede 
permanecer hasta 30 meses luego de estar abacterémico, aunque falsos negativos también 
pueden aparecer a las 8 primeras semanas post infección (Hollett, 2006).  
 
3. Seroaglutinación en tubo (SAT) 
El ensayo de aglutinación en tubo (SAT) es un método semi-cuantitativo que detecta 
anticuerpos contra B. canis en animales que inicialmente fueron positivos a RSAT y ME-RSAT. 
La solución antigénica utilizada en esta prueba es una suspensión de antígeno de B. canis 
inactivado por calor. Evidencia presuntiva de infección activa ocurre por encima de 1:200 
(Fredickson y Barton, 1974; Rhoades y Mesfin., 1980). Por otro lado, pacientes con títulos por 
debajo de 1:200 debería ser reevaluados 2 semanas después. La prueba es sensible pero 
poco específica. A pesar de que las  pruebas de SAT, RSAT y ME-RSAT detectan anticuerpos 
contra B. canis, estos anticuerpos no son protectivos, debido a que animales con serología 






4. Seroaglutinación en tubo 2 – Mercaptoetanol (SAT - 2 - ME) 
Es una prueba muy similar a la PARP-ME ya que también utiliza al 2-Mercaptoetanol 
para aumentar su sensibilidad. Utiliza antígeno de pared celular y nos proporciona resultados 
positivos a las 5 – 8 semanas post infección hasta que el animal ya no posee bacteremia (Shin 
y Carmichael, 1999). Es una prueba semicuantitativa de mayor sensibilidad que la 
seroaglutinación en tubo, pero tiene el inconveniente de proporcionar resultados falsos 
positivos (Shin y Carmichael, 1999). 
 
c) PRUEBAS CONFIRMATORIAS 
 
1. Inmunodifusión en Agar Gel (IDAG) 
La prueba de IDAG, es utilizada como prueba confirmatoria en casos positivos mediante 
RSAT, ME-RSAT y SAT (Flores y Carmichael, 1981). Esta prueba tiene una sensibilidad de 
91.7% y una especificidad de 100% en el diagnóstico de brucelosis bovina (Myers et al., 1972). 
Se caracteriza por ser de fácil procesamiento e interpretación; ofreciendo además, la ventaja 
de ser de bajo costo (Véliz et al., 1974).  Es una prueba de  procedimiento sensible para el 
serodiagnóstico de brucelosis canina, ya que demuestra las precipitinas en el suero de perros 
infectados 5 – 10 semanas posteriores a la infección y los anticuerpos persisten varias 
semanas o meses después de que la bacteremia cesa (Carmichael y Craig, 1993). 
 
La prueba de IDGA consiste en una reacción de precipitación entre el antígeno y el 
anticuerpo que se difunden uno hacia otro a través de un gel de Agar formando bandas visibles 
de precipitación (Tizard, 1998). Su lectura se realiza a las 24, 48 y 72 horas, lo que sería una 
desventaja en exámenes previos a la cruza (Borie et al., 2008). 
Esta técnica emplea un antígeno que contiene un lipopolisacárido rugoso, específico 
para brucelas rugosas y que no da reacciones cruzadas con otras especies de Brucella en su 
forma lisa (Véliz et al., 1974). Por sus altos valores de sensibilidad y especificidad, se ha 
utilizado esta prueba para diagnosticar brucelosis canina en estudios similares (Almeida et al., 






Existen dos métodos de IDGA: el que utiliza antígenos de pared celular (IDGA – LPS – 
B. canis y B. ovis) y el que utiliza antígenos de proteínas citoplasmáticas (IDGA – PC – B. 
canis) (Carmichael, 1998; Carmichael y Greene, 2000). 
 
El IDGA – LPS no es tan fácilmente utilizable cuando se usa también R-SAT o la SAT, 
pues la preparación del antígeno y la lectura de los resultados son más complejos. Aun siendo 
más específico que  2ME- RSAT, las reacciones cruzadas con otros microorganismos puede 
ocurrir. Además de ese hecho, la interpretación del resultado es subjetiva, por eso no se 
emplea como método cuantitativo. 
 
La prueba de inmunodifusión utilizando antígeno citoplasmático (IDGA-PC), 
actualmente, es el método más específico para la detección de Brucella sp rugosas. Utiliza 
extracto proteico del citoplasma bacteriano de B. canis. (M-) y presenta menor proporción de 
reacciones cruzadas. Una gran ventaja de la IDGA utilizando antígenos citoplasmáticos es la 
posibilidad de diagnosticar animales crónicamente infectados, permitiendo la detección de 
anticuerpos circulantes hasta 36 meses después que la bacteremia ha cesado cuando otras 
pruebas presentan resultados negativos (Moriyón et al.,2002).  
Como los antígenos citoplasmáticos de B. canis serán comunes a otras especies de 
Brucella, el IDGA-PC presenta reacciones positivas cuando las infecciones son causadas por 
B. suis, B. abortus y B. ovis. Aun así,  ese hecho no es de gran interés clínico, pues las 
infecciones por otras brucelas raramente ocurren en perros (Michaux-Charachon et al., 1997) 
 
La IDGA – B. canis utilizado en paralelo con la IDGA – B. ovis aumenta  la eficacia y la 
confiabilidad de diagnóstico serológico de brucelosis canina, pudiendo ser recomendado como 
examen confirmatorio para el diagnóstico de la enfermedad (Moriyón et al., 2002). 
 
2. Prueba de Anticuerpo Fluorescente Indirecto (IFA) 
Los test de IFA y ELISA han sido utilizados como alternativas diagnósticas, ante la 
inseguridad de los resultados de las pruebas rápidas de aglutinación. Debido a que la 
sensibilidad del IFA es incierta, algunos perros infectados podrían no ser diagnosticados 






3. Ensayo Inmunoabsorbancia ligado a enzimas(ELISA) 
Para el diagnóstico de brucelosis canina se utiliza una ELISA indirecta, la cual busca 
detectar anticuerpos que pueden estar presentes en el suero de animales sospechosos. Esta 
prueba detecta IgG e IgA, las cuales son bastante útiles para evaluar el estado clínico del perro 
(Wanke, 2004; Lucero, 2000). 
 
Esta prueba utiliza antígeno de pared celular que permite cuantificar los anticuerpos 
específicas IgM, IgG e IgA, siendo muy específica pero menos sensible que la seroaglutinación 
en tubo. Tiene elevado costo y su falta de estandarización en cuanto al tipo de antígeno hace 
difícil comparar los resultados de un laboratorio con otro, eliminando la posibilidad de discernir 
entre curación y evolución a cronicidad (Celi, 2006) 
 
El uso potencial de la prueba de ELISA ha sido comprobado en estudios realizados en 
pacientes humanos. El diagnóstico se basa en el uso de un  formato indirecto de ELISA que 
permite la detección de anticuerpos en pacientes negativos a pruebas de antígenos, pero 
positivos a pruebas de aglutinación rápida (Lucero et al., 2005). Debido a que la prueba 
presenta altos niveles de sensibilidad y especificidad, ha sido considerada como una prueba 
confirmatoria para pacientes humanos con diagnóstico previo mediante RSAT (Lucero et al., 
2005), así como para perros con diagnóstico previo mediante ensayos de aglutinación (Lucero, 
2000; Madkour, 2001).  
4. Reacción en cadena de Polimerasa (PCR) 
Es un método in vitro que se sintetiza secuencias definidas de enzimas de DNA, siendo 
rápido, sensible y específico para la identificación, ya que sintetiza in vitro secuencias 
específicas de DNA bacteriano (Estein, 1999). 
 
El PCR es útil para  muestras de sangre, suero, leche y semen. En efecto la sangre es 
ideal para detectar la infección debido a la prolongada bacteremia característica de B. canis 






En algunos trabajos se menciona una sensibilidad alta (100%) y especificidad (98.5%); 
de fácil y rápido ejecución, no obstante la interferencia de algunos elementos hemáticos se ha 
considerado un factor limitante de su sensibilidad (Espíndola, 2003). 
 
5. Fijación de complemento 
Es una técnica sensible y específica, detecta anticuerpos del tipo IgG. Es una técnica 
laboriosa (Lucero et al., 2005). 
 
Considerada como la más específica pero resulta muy laboriosa, complicada e 
intervienen muchos factores; además a nivel mundial no se encuentra estandarizada (Acha y 
Szyfres, 2003) 
 
2.16.6. CULTIVO BACTERIANO 
El cultivo bacteriano es el único método de diagnóstico definitivo para resolver las 
diferencias serológicas, siendo la sangre la mejor fuente para aislar el microorganismo, 
utilizándose sangre con anticoagulante, como heparina y citrato, y no con EDTA ya que inhibe 
el crecimiento de B. canis (Ettinger, 2002; Keid et al., 2007a). 
 
La presencia de microorganismos se puede detectar en sangre a partir de la tercera a 
cuarta semana post infección y puede durar hasta 1 año o más en el 80 a 100 % de los 
animales, presentándose de una forma intermitente e incluso los animales crónicos pueden 
llegar a ser persistentemente no bacterémicos (Carmichael y Greene, 2000). El hemocultivo 
permite el diagnóstico de infecciones tempranas, teniendo en cuenta que en las primeras 4 
semanas post infección las pruebas serológicas y los cultivos de semen y orina son aun 
negativos  (Espíndola, 2003). Debido al bajo número de bacterias que circulan en la porción 
leucocitica de la sangre, usualmente se requieren múltiples muestras de sangre. Además el 
cultivo directo es difícil de realizar, debido a que B. canis es un organismo difícil de obtener, 






Los tejidos ideales para el aislamiento son hígado, bazo, próstata, nódulos linfáticos, 
orina y las descargas vaginales; y con menor frecuencia se reportan aislamientos a partir de 
semen, leche y calostro. En  tejidos placentarios y fetales poseen alta concentración de 
microorganismos tales como pulmón, bazo, hígado, nódulos linfáticos, sangre y principalmente 
estomago e intestinos, sugiriendo que la infección fetal puede ocurrir por la ingesta de fluido 
amniótico (George y Carmichael, 1974; Cotrino et al., 2003; Ettinger, 2002)  
 
Los hisopados vaginales son útiles únicamente cuando existe descarga vaginal. A partir 
de semen se tiene la mayor sensibilidad entre la tercera y sexta semana post infección, ya que 
a partir de ese periodo el número de microorganismos empieza a disminuir hasta llegar a la 
semana sesenta donde el resultado será negativo aun cuando el animal continúe infectado, sin 
embargo el éxito del aislamiento a partir de la eyaculación manual no es muy exitoso 
(Espíndola, 2003) 
 
El éxito del aislamiento depende de la viabilidad del microorganismo y de la fase de 
infección, por lo que un resultado negativo no excluye la posibilidad de infección, debiéndose 
hacer una colecta de 3 muestras consecutivas con al menos 24 horas de intervalo  (Galina, 
1988) 
2.17. TRATAMIENTO 
Durante años el tratamiento de la brucelosis canina ha sido considerado poco alentador. 
Como se sabe, la bacteria es secuestrada principalmente dentro de los macrófagos por un gran 
período de tiempo, y la bacteriemia es episódica (Hollett, 2006). En el caso de la brucelosis en 
perros de criaderos, el tratamiento no está indicado, sino la eliminación del animal debido a su 
capacidad de servir como reservorio de la infección. Por otro lado, en animales de compañía, la 
decisión del sacrificio o el tratamiento de los animales depende del tipo de lesión, de la 
cronicidad de la enfermedad, de los cuidados por parte de los propietarios así como de 
monitoreo de los animales (Foster, 2003).  
 
Diferentes estudios llevados a cabo han demostrado que el régimen de tratamiento con 
un solo antibiótico es insuficiente y no es recomendado (Jeannings et al., 1974; Carmichael y 
Greene, 2000). Los mejores resultados han sido obtenidos mediante la combinación de 





Minociclina) y Dihydroestreptomicina o Gentamicina, con tasas de recuperación de hasta el 
80% en criaderos. 
 
Dentro de las desventajas del uso de antibióticos está el alto costo de tratamientos, el 
tiempo prolongado del tratamiento con las consecuentes alteraciones en los pacientes (como 
por ejemplo el fallo renal asociado al uso de los aminoglucósidos) (Ardoino et al., 2006). Las 
perras infectadas, clínicamente normales pueden transmitir la infección a su descendencia. 
Además a pesar de  la terapéutica, los machos intactos pueden presentar infertilidad 
irreversible, lo cual determina que su propósito de crianza sea malo (Badaksh  et al., 1982). 
Estudios restringidos han demostrado que la infección de la próstata parece irreversible, por lo 
que no puede eliminarse en la mayoría de los casos.  
 
El tratamiento efectivo considera la eliminación de B. canis del cuerpo, lo cual es una 
dificultad reconocida en todas las especies del género Brucella. Los regímenes con tetraciclina 
sola no son efectivos debido  a que es un bacteriostático y no bactericida, aún administradas 
en dosis altas. Sin embargo dosis altas de tetraciclinas junto con estreptomicina logran una 
mejora clínica y remisión de la bacteriemia (Maurin y Raoult, 2001). 
Las recomendaciones actuales para el tratamiento de perros esterilizados consisten en 
el uso de Doxyciclina (5 a 10 mg/kg) por 4 a 8 semanas junto con estreptomicina (5 a 10 mg/kg) 
durante la primera a cuarta semana. Además, cultivos de sangre o monitoreo serológico 




Se considera grave (Fredrickson y Barton, 1974), debido a los problemas que ocasiona en 
el tracto reproductor, es decir, esterilidad en los machos (por la atrofia testicular), así como 
fallas para concebir en las perras, sin embargo, canes infectados por B. canis, sobreviven por 







2.19. PREVENCION Y CONTROL 
Las estrategias de prevención y control de la brucelosis canina, tanto en poblaciones 
humanas como animales, requieren del monitoreo serológico de aquellos grupos específicos 
con mayor riesgo de contraer la enfermedad, aislamiento y eliminación de animales infectados 
y utilización de procedimientos higiénicos y de desinfección (Laing, 1991).  En poblaciones 
canina, la prevención requiere de pruebas serológicas anuales para los reproductores y el 
control serológico de aquellos perros que ingresan a un criadero (Shin y Carmichael, 1999).  
 
Únicamente aquellos animales con diagnóstico negativo a B. canis deben destinarse a 
reproductores. Por ello es importante determinar que los reproductores sean negativos. 
Interesantemente, se ha sugerido que el diagnóstico serológico es más adecuado durante la 
fase del estro en perras, ya que la bacteriemia es elevada bajo influencia hormonal (Nelson y 
Couto, 1995).  Así mismo, la inseminación artificial (IA) se ha convertido en una medida que 
podría prevenir la transmisión de la enfermedad. Sin bien la IA no evitaría la presencia de la 
bacteria en semen, si evitaría la transmisión de perras infectadas hacia machos sanos (Foster, 
2003). 
 
La cuarentena, el monitoreo y la eutanasia de perros infectados son métodos de 
necesidad primaria para eliminar y prevenir la dispersión de la brucelosis canina en centros de 
cría (Hollett, 2006). El período de cuarentena para animales que ingresan por primera vez a un 
centro de cría debe ser como mínimo de 30 días (Rhoades y Mesfin, 1980), y los animales son 
liberados de cuarentena si presentan dos resultados seronegativos en dicho período. Si un 
criadero es reportado como contaminado, todos los animales (incluso los animales negativos) y 
personal deben ser monitoreados serológicamente. El monitoreo debe realizarse por los 
próximos 2 a 3 meses siguientes a la notificación. Las pruebas deberán continuarse cada mes 
hasta que un mínimo de 3 pruebas consecutivas no identifiquen a ningún animal positivo a B. 
canis (Kirk, 1997; Nelson y Couto, 1995). Los animales positivos deben ser aislados y 
evaluados hasta poder ser trasladados de las instalaciones o sacrificados (Hollett, 2006). La 
castración en perros machos y esterilización en hembras es una medida que ayuda a disminuir 
la transmisión de la enfermedad en criaderos o albergues de mascotas. Durante los procesos 
de cuarentena y monitoreo de los animales, solo el personal autorizado debe ingresar a las 
instalaciones. Es importante además evitar el contacto de personas inmunosuprimidas, niños o 






Los fetos abortados o tejidos contaminantes como placenta y secreciones deben ser 
removidos inmediatamente mediante la utilización de ropa adecuada y de guantes 
descartables. B. canis no sobrevive por mucho tiempo fuera del hospedador. Por lo tanto 
pueden ser destruidas por calentamiento a 600C por 10 minutos o por exposición a fenol 1% 
por 15 minutos (Wilson, 1983). Algunos desinfectantes utilizados para la desinfección incluyen 
amonio cuaternario, hipoclorito de sodio al 1%, etanol al 70% y formaldehido (Hollett, 2006).  
 
Intentos realizados para el desarrollo de una vacuna conveniente que pueda inducir 
inmunidad, sin provocar respuesta serológica que interfiera con el diagnóstico serológico no ha 
sido exitoso aún. Actualmente las vacunas diseñadas contra brucelas solo han conferido 
protección moderada y los perros vacunados desarrollan anticuerpos que se confundirían con 




2.20. IMPLICANCIA EN SALUD PÚBLICA 
La brucelosis canina es una enfermedad zoonótica, considerada por la OMS dentro del 
grupo de enfermedades infecciosas de tipo ocupacional o profesional. Asimismo, es 
considerada en la lista B de enfermedades de la Oficina Internacional de Epizootías  (Cotrino et 
al.,  2002). 
 
La epidemiología referente a infecciones con B. canis en humanos está pobremente 
descrita. Si bien la brucelosis canina es considerada una enfermedad de notificación inmediata, 
son pocos los casos de brucelosis que son diagnosticados como agente etiológico a B. canis 
(Kazmierczak, 2012). La transmisión de B. canis hacia los seres humanos requiere el contacto 
cercano con animales con infección activa, o con cultivos bacterianos, por ello su importancia 






Es importante mencionar que el ser humano puede resultar infectado con una variante 
menos virulenta de B. canis (M-) la cual es utilizada como antígeno para ensayos serológicos 
(CDC, 2011). Sin embargo, dichas infecciones raramente son sintomáticas en humanos, lo cual 
se podría deber a la baja virulencia de la cepa (Madkour, 2001). 
 
La gran mayoría de información referente a brucelosis humana ocasionada por B. canis 
consiste en reportes de casos individuales o casos humanos en grupos específicos. Por 
ejemplo, la enfermedad ha sido reportada en personas que tienen contacto cercano con perros 
infectados y personal de laboratorio (Wallach et al., 2004; Lucero et al., 2010;).Sin embargo, la 
poca data serológica de humanos con la que se cuenta es contradictoria, debido principalmente 
a las diferentes pruebas diagnósticas utilizadas. Uno de los estudios más controversiales fue 
realizado mediante la prueba de aglutinación en placa en 1975, en el cual se realizó la 
encuesta serológica en 4 grupos poblacionales: recién nacidos (n=139), adultos de población 
general (n=2026), veterinarios (n=73) y pacientes con historia clínica de fiebre de origen 
desconocido (n=113). Los resultados de seroprevalencia en los cuatro grupos fueron 5.7%, 
67.8%, 72.6% y 80.5% respectivamente (Monroe et al., 1975). 
 
En los humanos, la brucelosis puede llegar a ser una enfermedad seria, debilitante y 
crónica, la cual puede afectar una variedad de órganos. Infecciones con B. canis en humanos 
ocasionan fiebre recurrente, hepatitis granulomatosa, esplenomegalia, adenopatía submaxilar 





















III. MATERIALES Y MÉTODOS 
 
 
3.1. METODOLOGIA DEL ESTUDIO 
La metodología del presente trabajo corresponde a un estudio de tipo transversal. Los 
estudios transversales se caracterizan en la obtención de “n” individuos de una población 
conocida y el posterior análisis sobre la presencia de un determinado evento de interés 
(Thursfield, 1990). El presente trabajó evaluó la prevalencia de caninos seroreactores positivos 
a Brucella canis en el distrito de Los Olivos.  
 
3.2. LUGAR Y PERIODO DE ESTUDIO 
 Como ha sido mencionado anteriormente, el estudio se realizó durante los meses de 
Julio a Diciembre del 2012, en el distrito de Los Olivos. Para la realización del trabajo se contó 
con la participación del municipio distrital, clínicas veterinarias así como las campañas de salud 
y empadronamiento canino. La distribución espacial del muestreo de caninos abarcó los 








3.3. DESCRIPCIÓN DEL MATERIAL EXPERIMENTAL 
a) Tamaño muestreal 
La determinación del tamaño muestral mínimo requerido para el estudio se realizó 
mediante la fórmula para estimación de una proporción (Ahlbom y Norell, 1990).  Debido a 
que inicialmente no se contó con información referente a la población canina en el área de 
estudio, se realizó el ajuste de la fórmula de estimación para poblaciones infinitas mediante 








n= número mínimo de animales requeridos para el estudio 
z= 1.96 (valor de z para un nivel de confianza de 95%) 
p= prevalencia referencial  
q=  1-p 





EL valor de prevalencia referencial utilizado para la estimación muestral fue obtenido a 
partir de los resultados de un estudio de brucelosis canina realizado previamente en la ciudad 
de Lima (p= 0.15; Ramírez, 2006). A partir de los datos, el número mínimo requerido para 
realizar el estudio fue 196 animales. Sin embargo, debido a la disponibilidad de recursos y de 
unidades experimentales, se incrementó el tamaño muestral hasta un número de 288 caninos. 
Se determinó como criterio de exclusión a aquellos animales que presentaran manifestación 
clínica de enfermedad. La distribución final del número de caninos a muestrear se realizó en 
relación a los cuadrantes Norte, Sur, Este y Oeste del distrito (Anexo 2).  
 
 





b) Toma de muestra 
Las tomas de muestras de caninos para el estudio fueron realizadas durante consulta 
general en centros veterinarios del distrito (considerando únicamente aquellos animales que 
llegan por vacunación, desparasitaciones, etc., más no aquellos animales clínicamente 
enfermos). Además se consideró el muestreo durante campañas de salud canina realizadas en 
parques (Figura 5), así como campañas de empadronamiento canino, en donde el muestreo 
fue realizado casa por casa (Figura 6).  
 






















Se obtuvieron muestras de sangre mediante punción de la vena cefálica, para lo cual se 
utilizó el sistema de sangrado al vacío (Vacutainer sin anticoagulante). Se recolectó un 
volumen promedio de 3 ml por cada animal. Los tubos fueron rotulados con el ID de 
identificación asignado a cada uno de los animales, fueron colocados en gradillas, 
almacenados inmediatamente en refrigeración y trasladados inmediatamente al Laboratorio de 
Parasitología y Microbiología de La Facultad de Medicina Veterinaria – UNMSM para ser 
procesadas.  
 
Posteriormente, los tubos con muestras de sangre fueron procesados mediante 
centrifugación a 3000 Revoluciones por minuto (RPM) por 10 minutos. Finalmente se alicuota 1 
a 2 ml de suero, y transferidos a viales herméticamente protegidos. Los viales fueron rotulados 
y almacenados en congelación hasta que fue realizado el procesamiento diagnóstico. 
 
c) Procesamiento de las muestras – Prueba Diagnostica 
El diagnóstico de caninos seroreactores a Brucella canis se realizó mediante la prueba de 
Inmunodifusión en gel agar (IDGA). Esta prueba se basa en una reacción de precipitación en 
fase líquida, entre un antígeno y anticuerpos, en donde se lleva a visualizar bandas de 
precipitación (Imagen 7). Para el desarrollo de nuestro estudio, utilizamos antígeno de B. canis, 
la cual presenta el componente lipopolísacarido de tipo rugoso, es  específico para las especies 
de brucelas denominadas rugosas y no presenta reacción cruzada con otras especies de 







































Descripción general de la prueba de Inmunodifusión en agar gel (IDAG). Las imágenes 
superiores indican la metodología de laboratorio, mientras que las imágenes inferiores indican el 
principio de reacción inmunológica y el resultado diagnóstico. (Imágenes tomadas de Dennis A. 
Senne – National Veterinary Services Laboratory USA). 
 
 
Debido que el diagnóstico de la prueba es principalmente cualitativo, la interpretación de la 
prueba, en función de la identificación del halo de precipitación entre antígeno y anticuerpos, 
requiere de personal altamente capacitado. Los resultados de la prueba de IDAG fueron 
denominados como positivos, si se evidencia el halo de precipitación dentro de 24 a 48 horas, y 



















d) Obtención de la información 
Posterior a la toma de muestra de sangre, se procedió a realizar una pequeña encuesta a 
los propietarios, con la finalidad de obtener información referente a la edad, sexo, condición 
fisiológica de las mascotas así como otras variables de interés para el análisis (Anexo 3). La 
información obtenida en las encuestas fue trasladada a una hoja de cálculo de Excel mediante 
codificación de las variables de estudio (sexo “0:hembras 1:macho”; edad “0: menores de 1 año 
1:mayores de 1 año”;  condición fisiológica “0:no esterilizado 1:esterilizado”; hábitos de paseo 
“0:no sale a la calle 1:sí sale a la calle”; cruces con otro perro “0”no se ha cruzado” 1”si se ha 
cruzado”). Adicionalmente, se obtuvo información sobre la historia de abortos y/o nacimiento de 
crías muertas en la población de caninos hembra muestreados.  
 
e) Análisis estadístico 
La información obtenida fue organizada y procesada en el paquete estadístico Stata versión 
12.0 (Stata Corp, TX). Los resultados de seroprevalencia de brucelosis canina fueron 
corregidos en función de los valores de sensibilidad y especificidad de la prueba diagnóstica, 








pc= Prevalencia corregida 
p= prevalencia 
β= especificidad de la prueba (100%) 
α= sensibilidad de la prueba (91.7%)  (Nuñez-Torres et al., 1998). 
 
Los resultados de seroprevalencia (seroreactores positivos) y seroprevalencia corregida 
con sus respectivos intervalos de confianza fueron presentados para cada una de las variables 
consideradas en el estudio.  
 
Se realizó el análisis de regresión logística multinomial (Hosmer y Lemeshow, 2002) 
para evaluar de forma conjunta el efecto de las variables de asociación sobre la variable 
dependiente (seroreactores a brucelosis). Se consideraron las siguientes variables para el 
análisis: 
 
 y = Diagnóstico de brucelosis (variable dependiente) 
 x1 = Edad (variable dicotómica: <1 año y 1 o más años) 
 x2 = Sexo (variable dicotómica: hembra y macho) 
 x3 = Condición fisiológica (variable dicotómica: Entero o esterilizado) 
 x4 = Sale a pasear a la calle (variable dicotómica: Si o no) 
 x5 =  Historia de cruce con otros perros (variable dicotómica: Si o no) 
 
La ecuación de regresión logística quedó definida por la siguiente expresión: 
 
g(x)=  β0 + β1x1 + β2x2 + β3x3 + β4x4 +β5x5 
 
Donde g(x) representa el logit (log(π(x)/1-π(x)) para la variable respuesta o “y” 
(diagnóstico de brucelosis) , β0 al intercepto y  β1, β2, β3, β4 y β5 representan los valores de 













resultados del análisis de regresión fueron presentados como Odds ratio (razón de chances; 
eβk) para cada una de las variables de asociación. Los resultados fueron presentados con sus 
respectivos intervalos de confianza al 95% y se determinó la significancia estadística de las 






















4. 1. RESULTADOS DE SEROPREVALENCIA 
 
El presente estudio serológico fue realizado en 288 caninos del distrito de los Olivos. 
Los resultados de la prueba serológica de IDAG indicaron una prevalencia de 4.86 % ± 1.83% 
(IC 95%). En función de los resultados de sensibilidad y especificidad de la prueba diagnóstica 
de IDAG (91.7% y 100% respectivamente), la prevalencia corregida de seroreactores a B. canis 
fue estimada en un 5.30% ± 2.59% (IC 95%).   
 
La distribución de los resultados de acuerdo a las variables incluidas en el estudio es 
presentada en el Cuadro 11. En relación al sexo los resultados de seroprevalencia y 
seroprevalencia corregida fueron ligeramente superiores en hembras que en machos, mientras 
que en relación a la edad, la mayor proporción de seroreactores a B. canis se encontró en los 
animales de 4 a 8 años de edad (8.06% y 8.79%).  
 
En relación a la condición fisiológica de los animales muestreados, los resultados de 
seropositividad resultaron ligeramente mayores en los animales enteros (5.06%) que en los 





pasean y no pasean fuera de casa fueron muy similares. Por otro lado, los resultados indicaron 
una mayor proporción de seroreactores positivos en los animales que no presentaron historia 
de haberse cruzado con otros caninos (8.23%), a diferencia de los caninos que si tienen 
historial de cruces (1.49%).  
 
CUADRO 11. Resultados de prevalencia corregida a seroreactores contra Brucella canis 
en el distrito de Los Olivos mediante prueba de Inmunodifusión en Agar gel, y 
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4 – 8 años 












































5,34 ± 3,85 
4,46 ± 3,23 
 
 
2,30 ± 3,75 
5,93 ± 3,72 






5,06 ± 2,01 
3,23 ± 6,22 
 
 
4,88 ± 2,69 





1,49 ± 4,10 
8,23 ± 3,21 
 
 
5,82 ± 4,01 
4,86 ± 3,36 
 
 
2,51 ± 3,29 
6,47 ± 4,44 






5,52 ± 2,79 
3,52 ± 6,49 
 
 
5,32 ± 2,81 





1,62 ± 3,02 
8,97 ± 4,46 
TOTAL 14/288 4,86 ± 1,83 5,30 ± 2,59 
 
4. 2. REGRESION LOGISTICA MULTINOMIAL 
 Los resultados del análisis de regresión logística multinomial son presentados en el 
Cuadro 12. Como podemos apreciar ninguna de las variables presentó factor de riesgo (OR>1) 





CUADRO 12. Resultados del modelo de regresión logística multinomial para la 
evaluación del efecto de todas las variables sobre los resultados de serología a B. canis 
 




<1 año (ref.) 




















































































































































4.3. RESULTADOS EN LA POBLACIÓN DE CANINOS HEMBRA 
En el presente estudios, se recolectaron muestras de suero de 131 caninos hembra. A 
partir de la población de hembras se obtuvo la proporción de seroreactores a B. canis de 
acuerdo a la historia de abortos, y la historia de partos con crías muertas. Los resultados de 
seroprevalencia y seroprevalencia corregida con sus respectivos intervalos de confianza al 





CUADRO 13. Resultados de prevalencia corregida a seroreactores contra Brucella canis 
en el distrito de Los Olivos mediante prueba de Inmunodifusión en Agar gel en la 






A ± IC95% 
SEROPREVALENCIA 

























7,53 ± 5,36 
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8,21 ± 5,58 
TOTAL 7/99 7,07 ± 5,05 7,71 ± 5,25 
 
 
Los resultados del Cuadro  13 Indicaron la ausencia de seroreactores en la población 
























La brucelosis canina ocasionada por B. canis es una enfermedad infecciosa en las 
poblaciones caninas y presenta un carácter zoonótico, de importancia en Salud Pública. El 
objetivo del presente estudio fue determinar los niveles de prevalencia de caninos 
seroreactores a B. canis en el distrito de Los Olivos, mediante la prueba serológica de IDAG. 
Además se evaluaron factores asociados a la presentación de seropositividad a B. canis en la 
población canina.  
 
Los resultados obtenidos a partir del presente estudio, con un total de 288 caninos 
muestreados, nos indicó un nivel de seroprevalencia corregida de 5.30% (± 2.59). Los 
resultados obtenidos fueron menores a los ya reportados  en un estudio previo, en el cual 
mediante la técnica de aglutinación en Mercaptoetanol se encontró un 28% de perros positivos 
en Lima Metropolitana (Reyes, 1977). A pesar de ello, los resultados indican que la exposición 
a B. canis ocurre en la población canina de Los Olivos (evidenciado por la presencia de 
anticuerpos).  
 
En nuestro estudio, se realizó un muestreo aleatorio de la población canina general. Por 
otro lado, Reyes (1997) obtuvo las muestras a partir de grupos específicos de caninos 
(albergues y/o criaderos los cuales son considerados grupos de riesgo). Otro punto importante 





de la técnica diagnóstica de IDAG. Esta técnica forma parte de los métodos de precipitación, 
los cuales son caracterizados por moderados niveles de sensibilidad, pero altos niveles de 
especificidad (Sensibilidad: 91.7%; Especificidad: 100%) (Tizard, 1998). Por otro lado, las 
pruebas de aglutinación, como la técnica de aglutinación con Mercaptoetanol utilizado por 
Reyes, es usualmente descrita como una prueba de screening (Sensibilidad: 95.9%; 
Especificidad: 96.7%). Esto nos indica que probablemente muchos de los animales evaluados 
pudieron haber sido falsos positivos.  
 
Un estudio similar de brucelosis canina fue realizado en dos distritos de la Provincia 
Constitucional del Callao (Ramírez, 2006). Los resultados indicaron una seroprevalencia del 
15.57%, a partir de nuestras de suero canino procedente de clínicas veterinarias, campañas 
caninas y de empadronamiento. Aparentemente la transmisión de B. canis en nuestro estudio 
ocurre con menor intensidad en la población canina general.  
 
La ocurrencia de brucelosis canina ha estado asociada a poblaciones caninas 
específicas (Moreno et al., 2003). Además es considerada una enfermedad ocasional en 
humanos de tipo ocupacional. Los diferentes estudios llevados a cabo han demostrado brotes 
de la enfermedad en criaderos de perros, en donde la historia de abortos ha sido caracterizada 
como una variable predictora de la enfermedad.  Sin embargo los resultados obtenidos en la 
población de caninos hembras mayores de 1 año (edad reproductiva promedio) no indicaron 
mayor proporción de seroreactores a B. canis.  Esto se podría deber a la falta de 
representatividad de los datos. A diferencia de los caninos que son mascotas domésticas, los 
caninos que son mantenidos en criaderos se encuentran en contacto permanente con otros 
caninos, razón por la cual se incrementa el riesgo de transmisión mediante secreciones 
vaginales, semen y tejidos contaminantes de animales infectados. 
 
Los resultados indicaron que no existe predisposición por sexo para la infección con B. 
canis, lo cual concuerda con lo descrito por Carmichael (1999). Estos resultados además 
concuerdan con estudios realizados anteriormente en poblaciones caninas (Megid et al., 1999; 
Cotrino et al., 2003). Sin embargo, es importante considerar que la infección en caninos 
machos resulta más difícil de tratar, por lo que muchos de estos animales pueden convertirse 
en focos de transmisión de la enfermedad, principalmente por el arresto de la bacteria en la 





En relación a la edad, los animales de 4 a 8 años presentaron mayores niveles de 
seroprevalencia a B. canis. Si bien los animales pueden infectarse a cualquier edad de su vida, 
existe mayor predisposición de infección en animales en edad reproductiva. No obstante los 
resultados no demostraron asociación entre la edad y la seropositividad a B. canis, lo cual 
concuerda con resultados de encuestas serológicas realizados anteriormente (Megid et al., 
1999; Cotrino et al., 2003). 
 
La condición fisiológica indicó una proporción ligeramente mayor de seroreactores a 
brucelosis canina en perros enteros que en perros esterilizados o castrados. Sin embargo, los 
resultados del análisis de regresión no fueron significativos para dicha variable (p>0.05). Una 
posible explicación puede ser debido a la desigual distribución de poblaciones de animales 
enteros (n=257) y esterilizados (n=31), a partir del cual se pueden obtener resultados sin 
representatividad en la población. Además es probable un animal se infecte antes de ser 
esterilizado y/o castrado, por lo cual los anticuerpos podrían persistir tiempo después, siendo 
considerados algunos como falsos positivos.  
 
Los resultados de seropositividad a B. canis no demostraron diferencias entre los perros 
que salen a la calle o no salen (p>0.05). Como se ha mencionado antes, la infección es más 
probable en criaderos  de perros o en albergues, en donde la transmisión sexual o el contacto 
con tejidos y/o secreciones contaminadas son las rutas de infección (Carmichael, 1998). 
 
La proporción de seropositivos resultó mayor en aquellos animales que no reportaron 
historial reproductivo (8.97%) comparados a los animales con historial reproductivo (1.62%). 
Estos resultados contradicen lo observado por Ramírez (2006), quien demostró mayor cantidad 
de seropositivos en los animales con historial reproductivo. Posibles explicaciones para estos 
resultados vendrían del hecho que realmente muchos dueños no brindaron una información 
real sobre el historial reproductivos de sus mascotas. Es probable que muchos animales en el 
área de estudio hayan reportado actividad reproductiva y los dueños no la han notificado. Ya 
que la actividad reproductiva es un aspecto importante en la ruta de transmisión (Boeri et al., 






Los resultados del estudio nos han demostrado que si bien la prevalencia de 
seroreactores a brucelosis canina en el distrito de Los Olivos es baja, está presente, por lo cual 






















































VI. CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES 
 
 
 La seroprevalencia de brucelosis canina en el distrito de Los Olivos fue de 4,86 ± 1,83% 
y la prevalencia corregida fue de 5,30 ± 2,59%.  
 Los resultados del análisis de regresión logística no demostraron un efecto 
estadísticamente significativo para las variables de evaluación incluidas en el estudio 
sobre los resultados de seroprevalencia de brucelosis canina 
 La brucelosis canina está presente en el distrito de Los Olivos. Por lo tanto, se 
recomienda el monitoreo serológico en los criaderos de caninos destinados a mascotas, 
así como en albergues caninos ya que son lugares donde el riesgo de transmisión por 
B. canis es más alto.  
 EL monitoreo serológico de brucelosis canina en grupos animales es una herramienta 
de vital importancia para el control de la enfermedad, principalmente en criaderos de 
mascotas, así como la vigilancia y cuarentena de animales nuevos en un criadero. 
 La prueba de IDAG es una prueba de fácil procesamiento e interpretación, ofreciendo 
además la ventaja debido a ser  de bajo costo. Por estas razones se podría utilizar en 
estudios similares para diagnosticar brucelosis canina en otras zonas de la ciudad de 
Lima o del Perú. 
 El uso de la prueba de IDAG es una herramienta diagnóstica de fácil aplicación y 
relativamente económica para su implementación en el monitoreo de la brucelosis 





 Se debería poner más énfasis en la educación sanitaria de la población con el fin de 
difundir, información sobre esta enfermedad y otras que puedan representar un riesgo 
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ANEXO 3. Encuesta realizada a propietarios de las mascotas muestreadas 
 
DISTRTITO DE LOS OLIVOS 
  
INFORMACION DEL PERRO 
Sexo 
Hembra   Macho   
Raza 
Cx   De Raza   ]]]]]]]]]] 
Edad 
< 1 año   1 - 4 años   5 - 8 años   9 - 15 años   
Sale a Pasear a Parque y jardines? Si   No   
Con que Frecuencia? ]]]]]]]]]]]]... 
Se ha cruzado alguna vez? Si   No   
Cuantas veces? ]]]]]]]]]]]]... 
Con cuantos animales? ]]]]]]]]]]]]... 
Quedo Preñada? Si   No   
Cuantas crías fueron? ]]]]]]]]]]]]... 
Ha tenido abortos o murieron las 
crías  en sus primeros días? 
Abortos   
 
Muerte crias   
 











































   Negativo 124 150 269 
94.66 95.39 95.05 
   Positivo 7 7 14 
5.34 4.61 4.95 
   TOTAL 131 157 283 
 
































Dx Brucella  
Edad 
Total 
≤ 1 año 1 - 4 años 4 - 8 años 8 - 15 años 
     Negativo 85 111 57 21 274 
 
97.7 94.07 91.94 100 95.14 
Positivo 2 7 5 0 14 
2.3 5.93 8.06 0 4.86 
Total 87 118 62 21 288 
 













    Negativo 244 30 274 
94.94 96.77 95.14 
    Positivo 13 1 14 
5.06 3.23 4.86 
        
Total 257 31 288 
 
100 100 100 
 
Fisher´s exact = 1.000 
























Hábito de paseo 
Total 
No Si 
    Negativo 40 234 274 
95.24 95.12 95.14 
   Positivo 2 12 14 
4.76 4.88 4.86 
   Total 42 246 288 
 
100 100 100 
 
Fisher´s exact = 1.000 
































Fisher´s exact = 0.070 














                 Se ha Cruzado 
              Total 
                  No                       Si 
Negativo 145 66 211 
91.77 98.51 93.78 
   Positivo 13 1 14 
8.23 1.49 6.22 
        
Total 158 67 225 
 





ANEXO 9. Resultados del modelo de regresión logística para evaluar el efecto de las 












Iteration  0: log likelihood = -52.36932 
    Iteration  1: log likelihood = -49.01625 
    Iteration  2: log likelihood = -48.55156 
    Iteration  3: log likelihood = -48.5425 
    Iteration  4: log likelihood = -48.54249 
    
          LOGISTIC REGRESION 
    
Number of obs =  224 
        
LR chi2 (5) =  7.65 
Log likelihood  = -48.54249 
    
Prob > Chi2 =  0.1764 
        
Pseudo R2 =  0.0731 
          










0.5740557 -0.09 0.927 -1.177614 1.072643 
Condición fisiológica -0.5601112 
 





0.8102065 -0.2 0.838 -1.754033 1.421918 




1.05552 -1.82 0.068 -3.992707 0.1448566 





ANEXO 10. Resultados del análisis de razón verosimilitud (Likelihood ratio test) para la 
evaluación del modelo global en relación al intercepto (Modelo 1) 
 
Log-Lik Intercept Only:  -52.369 
  
Log-Lik Intercept Only:  -49.435 
D (218): 98.869 
  
LR (5):  5.869 
    
Prob > LR: 0.319 
McFacdden´s R2: 0.056 
  
McFadden´s Adj R2: -0.059 
Maximun Likelihood R2: 0.026 
  
Cragg & Uhler´s R2: 0.069 
McKelvey and Zavoinsa´s R2:  0.193 
  
Efron´s R2: 0.023 
Variance of Y*: 4.075 
  
Variance of error: 3.29 
Count R2:  0.938 
  

























ANEXO 11. Modelo de regresión logística ajustado a las variables edad e historia de 
cruces, sobre el diagnóstico de Brucella canis (Modelo 2) 
 
Iteration  0: log likelihood = -52.433722 
    Iteration  1: log likelihood = -49.25891 
    Iteration  2: log likelihood = -48.834602 
    Iteration  3: log likelihood = -48.826558 
    Iteration  4: log likelihood = -48.826556 
    
          
LOGISTIC REGRESION 
    
Number of obs 
=  225 
        
LR chi2 (5) =  7.21 
Log likelihood  = -48.826556 
    
Prob > Chi2 =  0.0271 
        
Pseudo R2 =  0.0688 
          





0.7840474 1.44 0.15 -0.4093082 2.664101 




1.052588 -1.85 0.065 -4.005337 0.1207317 

















ANEXO 12.Resultados del análisis de razón de verosimilitud (Likelihood ratio test) para 
la evaluación del modelo reducido en relación al intercepto (Modelo 2) 
 
 
Log-Lik Intercept Only:  -52.434 
  
Log-Lik Intercept Only:  -48.827 
D (218): 97.653 
  
LR (5):  7.214 
    
Prob > LR: 0.027 
McFacdden´s R2: 0.069 
  
McFadden´s Adj R2: 0.012 
Maximun Likelihood R2: 0.032 
  
Cragg & Uhler´s R2: 0.085 
McKelvey and Zavoinsa´s 
R2:  0.211 
  
Efron´s R2: 0.028 
Variance of Y*: 4.168 
  
Variance of error: 3.29 
Count R2:  0.938 
  








































Fisher´s exact = 1.000 















    Negativo 123 1 124 
94.62 100 94.66 
   Positivo 7 0 7 
5.38 0 5.34 
   Total 130 1 131 





ANEXO 14.  Asociación de Brucella canis e historia de parto con crías muertas (Solo en 













Fisher´s exact = 1.000 




















   Negativo 118 6 124 
94.4 100 94.66 
   Positivo 7 0 7 
 
5.6 0 5.34 
   Total 125 6 131 
 




















VARIABLE DESCRIPCION VALORES NOMBRE
Presencia de Anticuerpos 0 = Negativo
contra Brucella canis 1 = Positivo
0 = Hembra
1 = Macho
0 =  ≤ 1 año
1 = 1 - 4 años
2 = 4 - 8 años

















Predictora Mortalidad Perinatal MOR











Predictora Condicion Física COND FIS
Predictora Edad EDA
Predictora Raza RAZ
Respuesta BRU
Predictora Sexo SEX
